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PROLOGO EDICION 2012 
 

El Servicio de Neonatología del Hospital San Juan de Dios de la ciudad de La Serena, que cuenta desde hace 

19 años con una Unidad de Cuidados Intensivos, actualmente  a cargo de 12 médicos residentes y  es el  

centro de derivación de la IV región , y frecuentemente de la III región del país. 

La Neonatología, como otras especialidades de la medicina, está en constante evolución y a medida que la 

investigación y la experiencia clínica amplia nuestros conocimientos, son necesarios cambios en los métodos 

de diagnóstico y en los tratamiento. Con mucha satisfacción, presentamos la 3° edición de las Guías de 

diagnóstico y tratamiento de la UCIN, que incluye revisiones y actualizaciones de importantes temas de 

Neonatología. 

Los autores han contrastado sus criterios con fuentes confiables, en un esfuerzo por aportar información útil 

en el manejo de recién nacidos. El objetivo principal es contribuir a mejorar la calidad de atención de los 

neonatos críticamente enfermos de nuestra región, utilizando los mejores métodos de diagnóstico y 

tratamiento a nuestro alcance  y disminuyendo la variabilidad en el manejo. 

 No obstante, con  necesaria  modestia, los autores y la Institución, no pueden garantizar que la información  

entregada sea completa y actualizada en todos sus aspectos. 

Agradecemos muy especialmente a cada uno de quienes han contribuído con su trabajo a la actualización de 

estas guías y al Laboratorio Saval que nos ha brindado una vez más un gran apoyo en esta publicación. 

 

     Dr. Andrés Peña Valdés 

     Coordinador de la Residencia Neonatal 

    Hospital San Juan de Dios de La Serena 

      2012 
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1. Criterios de admisión Unidad de Paciente Crítico Neonatal 
 
Dr. Fernando Carvajal,  Dr. Andrés Peña 
______________________________________________________________________________________________ 

 
Definiciones Rama de Neonatología:   
 
Servicio o Unidad de Neonatología: Sección intrahospitalaria que garantiza la cobertura 
asistencial de los pacientes neonatos, la asistencia y reanimación en la sala de partos o pabellón 
e incluye la atención del recién nacido que se encuentra en sala de puerperio con su madre. 
 
Período de atención neonatal: Desde el punto de vista operacional se considera desde el 
momento del nacimiento hasta las 44 semanas de edad post concepcional, con un mínimo de 28 
días y sin restricciones de peso al nacer. Los pacientes hospitalizados mayores de 44 semanas de 
edad post-concepcional deben derivarse al Servicio de Pediatría por haber superado el período 
de atención neonatal y la patología propia del neonato y corresponden por definición a pacientes 
crónicos pediátricos. 
 
Neonato crítico: recién nacido enfermo cuya condición patológica afecta uno o más sistemas, 
que pone en serio riesgo actual o potencial su vida y que presenta condiciones de reversibilidad, 
que hacen necesaria la aplicación de técnicas de monitorización, vigilancia, manejo y soporte 
vital avanzado. 
 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI): Dependencia destinada a proporcionar cuidado médico y 
de enfermería permanente y oportuna a pacientes críticos inestables. Cuenta con atención 
médica permanente, así como tecnología de alta complejidad 
 
Unidad de Tratamiento Intermedio (UTI): Dependencia destinada al manejo de pacientes 
estables que requieren para su cuidado de monitoreo no invasivo, vigilancia y manejo de 
enfermería permanente además de cuidados médicos. 
 
Unidad de Cuidados Básicos: Dependencia destinada al manejo de pacientes totalmente 
estables, sin riesgo conocido y que están hospitalizados  por estudio o tratamiento de patologías 
no complejas en espera de condiciones para el alta. 
 
Neonatología en Hospital de La Serena  

 
La atención de los neonatos en este Hospital se desarrolla en la  Unidad de Paciente 

Crítico Neonatal (UPCN), en la Sala de Atención Inmediata y Observación y en la sección de 
Puerperio de la Maternidad. Un neonato puede transitar por distintas secciones dependiendo de 
la dinámica de su patología, monitoreo y tratamiento requeridos. 

En la UPCN se prestan los cuidados en diferentes niveles de complejidad a recién nacidos 
con patología. En la Sala de Atención Inmediata y Observación, se recibe al neonato y según 
necesidad se deja en observación por un período no mayor a 4 horas. Sólo excepcionalmente 
permanecerá un tiempo mayor (si existe falta transitoria de cupo y a la espera de su ingreso). En 
la sección de Puerperio el RN se encuentra con su madre. 
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La UPCN se divide en 2 secciones: 
 Unidad de Cuidados Intensivos: 12 cupos 

 Unidad de Tratamiento Intermedio: 18  cupos  
 

 
Dado que la Unidad es la única existente en la IV Región, debe responder a la demanda de 
atención de los pacientes críticos neonatales de los 9 Hospitales, clínica privada y apoyar la 
demanda de la III Región. Además en ella se concentra la totalidad de la cirugía neonatal, la 
cardiología infantil, la cirugía láser por ROP. Dadas las características mencionadas, se atienden 
pacientes que requieran cuidados básicos siempre que se disponga de cupos, en caso contrario, 
se derivan a Hospitales del área. 
 
Admisión de pacientes: 
 

1. Descripción del Procedimiento: 

Todos los RN  los ingresan a la UPC neonatal, ya sean trasladados desde otros Hospitales de  
la Región o desde alguna de las dependencias de nuestro Hospital  requieren  de la autorización 
del médico residente neonatal, quien coordinará el proceso aplicando los siguientes criterios:  

1.1. Ingreso a UCI neonatal: 
 
Aquellos que cumplan con la definición de paciente critico inestable, según los siguientes 
criterios de prioridad: 
 
a) Paciente críticos inestables que necesitan tratamiento intensivo: ventilación asistida 

invasiva (VM) o no invasiva (CPAP), monitorización hemodinámica, infusión de drogas 
vasoactivas. 
 

b) Paciente que al momento de la admisión no se encuentran en situación crítica pero que 
requieren servicios de monitorización de UCI y aquellos que se encuentran en riesgo de 
necesitar en corto plazo tratamiento intensivo. 
 

c)  Pacientes con enfermedad crónica que presentan una complicación aguda o severa 
reversible y que se benefician con los procedimientos realizados en UCI.  

 
Entre este tipo de pacientes se encuentran: 

 RN de pretérmino  < o igual a  32 semanas yo peso <  1500 g hasta su estabilización (más 
de 5 días sin eventos de desestabilización). 

 RN con depresión neonatal severa. 
 RN con síndrome convulsivo  en etapa aguda. 
 RN con clínica de Sepsis y/o meningitis. 
 RN con Síndrome de Distres Respiratorio  (SDR) que requiera oxigenoterapia con FiO2 

>40%, CPAP o VM. 
 RN hemodinámicamente inestable, que requiere drogas vasoactivas. 
 RN portador de apneas severas y/o repetidas de cualquier origen. 
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 RN que inicia Nutrición Parenteral. 
 RN portador de malformación congénita grave. 
 RN en su post operatorio inmediato hasta su estabilización. 
 RN que requiera exsanguíneotransfusión 
 RN con riesgo vital de otra etiología. 

1.2. Ingreso a UTI Neonatal: 
 

a) Pacientes trasladados de UCI una vez superado su periodo crítico. 
b) Todo aquel paciente critico estable con riesgo potencial que requiere de observación, 

monitorización y atención variable de acuerdo a evolución. 
c) Pacientes con enfermedades agudas o crónicas reagudizadas que requieren monitorización 

y cuidados de mediana complejidad en forma  continua. 
d) Paciente post-operados estables, sin requerimientos de ventilación mecánica y/o drogas 

vasoactivas. 
 
Entre este tipo de pacientes se encuentran: 

 RN de término  o prematuros hospitalizados en UCI que: 
o No requieran apoyo de ventilación  asistida invasiva o  no invasiva 
o Estabilizados hemodinámicamente, metabólicamente y desde el punto 

hidroelectrolítico y ácido- base. 
o Con SDR en regresión , con FiO2 < de 0,3 
o Sin apneas en últimas 48 horas 
o Con NP  menor del 50% del aporte total. 
o Con Encefalopatía hipóxico-isquémica superada, sin convulsiones 
o Con infección controlada. 

 RN con SDR agudo con requerimientos de FiO2<0,35 
 RN con alimentación parenteral 
 RN con alimentación por bomba  a  través de sonda enteral o gástrica  
 RN que han superado el post operatorio inmediato y no requieran apoyo  ventilatorio ni 

hemodinámico.  
 RN hijo de madre diabética insulinodependiente con hipoglicemia severa. 
 RN  con Poliglobulia que requiera eritroféresis   
 RN que requiera monitoreo cardio-respiratorio, y de Saturación de 02 en forma continua 

1.3. Criterios de Egreso de la UCI Neonatal: 
 

a) Paciente que no requieran tratamiento intensivo por mejoría de su condición de base. 
b) Paciente que por la evolución de la enfermedad, se encuentra fuera del alcance terapéutico 

y no tiene posibilidades de recuperación o beneficio con la terapia intensiva. 
 
1.4. Criterios de Egreso de la UTI Neonatal: 

 
a) Cuando la condición que motivo su admisión esté resuelta y las condiciones del paciente 

permitan su manejo en cuidados básicos (categorización D1). 
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b) RN con patología no resuelta, pero con diagnóstico establecido y plan definido de manejo 
en ejecución, existiendo garantía de que el proceso puede continuarse adecuadamente en 
una Unidad que cuente con cuidados básicos. 

 
1.5.  Criterios de ingreso a Cuidados Básicos 
Los pacientes que presenten algunas de las siguientes condiciones no cumplen criterios de 
ingreso a UPC neonatal, por lo que se ingresarán a ella a pacientes nacidos en el Hospital de La 
Serena, siempre que se disponga de cupos, al menos mientras su madre se encuentre 
hospitalizada.  En caso contrario, se derivarán a Hospitales del área. 
 
Deberán ser resueltas en una Unidad de Cuidados Básicos: 
 

 RN prematuro  en crecimiento, estabilizado, sin NP, en cuna y sin requerimientos de 
monitoreo cardiorrespiratorio ni de SatO2 permanente. 

 RN prematuro con patología respiratoria crónica con mínimo requerimiento de O2 

 RN prematuro > 32 semanas y/o >1500 g., que se encuentra estable, sin requerimientos 
de monitoreo cardiorrespiratorio ni de SatO2 permanente.  

 RN que requiera estudio y/o  una observación más acuciosa. 

 RN con depresión neonatal moderada, que no requiera apoyo ventilatorio ni 
hemodinámico   

 RN de término  con patología : 
 

      a. Infecciosa   (Respiratoria, TORCH, VDRL +, VIH). 
      b. Metabólica: hipocalcemia, hipoglicemia. 
      c.  Hematológica: anemia u otras para estudio. 
      d. Hiperbilirrubinemia en fototerapia, sin riesgo conocido. 
      e. Síndrome  febril en estudio 

 RN con genopatías estabilizadas que requieran estudio. 

 Malformaciones incompatibles con la vida  (anencefalia). 

 Malas condiciones maternas y casos sociales calificados. 

 RN con riesgo de   infección neonatal (infección ovular, Rotura Prematura de 
Membranas, Hijo de madre portadora de Streptococo Grupo B).  

Criterios de alta: 

 Superada la condición o patología que motivó su ingreso. 

 Succión adecuada o cuando no es posible ésta, lograr alimentación gastro-enteral 
expedita con padres o familiar responsable previamente capacitado.  

 Termorregulación adecuada. 

 Padres o tutor responsable capacitado en la atención del recién nacido. 

 Traslado a otra Unidad o Servicio dentro o fuera del Hospital. 
 

BIBLIOGRAFÍA: 
1.-Recomendaciones de organización, características y funcionamiento en Servicios o Unidades de 
Neonatología.  Rev. Chil.  Pediatr 2009: 80 (2): 168-187 
2.-Guías nacionales de Neonatología. MINSAL 2005. 
3.-Guías de Diagnóstico y tratamiento  del Servicio de Neonatología. Hospital La Serena 
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2. Atención inmediata del recién nacido sano 
Dr. Fernando Carvajal 
________________________________________________________________________________________________ 

 
 
Introducción: 
 
El nacimiento de un niño (a) es un evento trascendental para una familia. La medicalización 
progresiva que ha sufrido este proceso fisiológico ha conllevado la generación de una serie de 
prácticas no siempre respaldas en investigación sólida. Algunas de ellas han demostrado ser 
francamente deletéreas y han sido abandonadas paulatinamente, pero el peso de la tradición 
mantiene otras aún vigentes. A partir de los conceptos de la Medicina Basada en la Evidencia la 
atención inmediata del neonato sano debe sustentarse en recomendaciones que combinen la 
mejor evidencia disponible con las preferencias de los usuarios y la experiencia de los equipos de 
salud. Por ende, debe existir un balance entre la evaluación de las necesidades clínicas del 
neonato y de su madre y la posibilidad de facilitar que los padres puedan disfrutar estos 
momentos biográficos, teniendo además en consideración elementos de contexto tales como 
satisfacción usuaria, participación y enfoque centrado en la diada madre-bebé, por lo que la 
organización de la atención debe estructurarse en función de las necesidades de ella y de su 
familia.  
 
Objetivos: 
 
La atención inmediata neonatal tiene los siguientes objetivos: 
 

1. Vigilar la adaptación cardiorrespiratoria neonatal 
2. Cautelar el logro de una adecuada termorregulación del neonato 
3. Fomentar el apego con sus padres y el inicio de una adecuada lactancia 
4. Pesquisar precozmente la presencia de malformaciones congénitas u otras patologías 
5. Realizar evaluación antropométrica e identificación del neonato 
6. Efectuar profilaxis de algunas patologías neonatales 

 

Descripción del Proceso: 

Al ingresar una embarazada en trabajo de parto deben valorarse adecuadamente sus 
antecedentes en  busca de factores de riesgo. Si estos existieran debería estructurarse una 
atención acorde a dichos antecedentes. En el caso de no existir, se inicia la atención del parto 
normal. 
Durante la estadía de la madre en Sala de Prepartos o su equivalente debe propiciarse el 
acompañamiento del padre del bebé (o en su defecto de alguna persona significativa para la 
madre).  
 
 
 
 
 
 

Nivel de Evidencia: 1+ Grado de Recomendación: B 
 

 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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Debe prepararse la Sala de Partos, asegurando que se encuentre calefaccionada.  Para favorecer 
una adecuada termorregulación, en  Sala de Partos debe implementarse los 10 pasos definidos 
como la “Cadena de calor” por la OMS.  
 

Nivel de Evidencia: 4 Grado de Recomendación: D 

 
 Si al nacer se aprecia un bebé saludable (término, LA claro, respira adecuadamente, buen tono 
muscular, sin anomalías congénitas mayores), se debe realizar un pinzamiento tardío del cordón 
ya que resultaría una medida efectiva para disminuir la anemia en lactantes (pese al mayor 
riesgo de fototerapia).  
 

Nivel Evidencia: 1++ Grado de Recomendación: A 

 
 
La aspiración rutinaria al nacer de niños sanos debe descartarse.  
 

Nivel de Evidencia: 1+ Grado de Recomendación: A 

 
Al nacer el neonato debe ser puesto en contacto piel a piel con su madre para favorecer la 
condición de estabilidad fisiológica del niño, mejorar la satisfacción usuaria, favorecer el apego y 
fomentar la lactancia materna.   
 

Nivel de Evidencia: 1+ Grado de Recomendación: B 

 
Previamente se secará y se cubrirá con paños precalentados. La cabeza debe ser cubierta con un 
gorro de algodón para disminuir la pérdida de calor.  
 

Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: C 
 

Para asegurar la termorregulación adecuada de un neonato se debe mantener en contacto piel a 
piel con el pecho de su madre en forma ininterrumpida durante la primera hora de vida.  
 

Nivel de Evidencia: 1- Grado de Recomendación: B 

 
En aquellos casos en que la madre esté imposibilitada de efectuar el contacto piel a piel, es 
posible plantearle al padre el realizar dicho procedimiento, favoreciendo la termorregulación y 
las conductas pre- alimentarias  del neonato.  
  

Nivel de Evidencia: 1- Grado de Recomendación: B 

 
Debe evitarse la aspiración gástrica al nacer, ya que puede alterar el inicio de la alimentación y 
generar molestias innecesarias al RN.  
 

Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: C 
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Inmediatamente después de nacer todo neonato debe ser identificado con una pulsera con el 
nombre de su madre, la que debe ser puesta con la observación de ella y no debe ser retirada 
hasta después de la llegada a su domicilio.  
 

Nivel de Evidencia: √ Grado de Recomendación: √ 

 
Si el niño se encuentra saludable, debe facilitarse las condiciones para que la primera 
alimentación del RN se produzca durante la primera hora de vida, para lo cual se debe mantener 
en contacto piel a piel (al menos 50 minutos) y posponer los procedimientos de antropometría, 
administración de vitamina K y el examen de niño.  
 

Nivel de Evidencia: 3 Grado de Recomendación: D 

 
La evaluación inicial del RN debe comenzar mientras se encuentra en contacto piel a piel con su 
madre (incluyendo el Apgar). Una vez completada la primera alimentación y antes de las 24 de 
vida deberá ser evaluado prolijamente en sus antecedentes y examen físico.  
 

Nivel de Evidencia: 4 Grado de Recomendación: D 

 
La evaluación inicial debe registrar en la ficha el examen físico, las medidas antropométricas 
(peso, talla, perímetro craneano), el puntaje Apgar, la edad gestacional y  el nivel de adecuación 
según la curva de Alarcón-Pittaluga.  
 

Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: D 

 
El Neonatal  Ballard Score ha demostrado una utilidad aceptable para estimar la edad 
gestacional, sin embargo, inferior a lo que se logra con los antecedentes obstétricos, por lo que 
debería usarse sólo cuando exista una discordancia muy grande entre ambos datos.  
 

Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: D 

 
Todos los neonatos deben recibir Vitamina K im (1 mg en > 2000 g., 0,5 mg. en < 2000 g. ó 0,3 mg 
en <1000 g) una vez que completó la primera mamada y dentro de las primeras 6 horas  de vida.  
 

Nivel de Evidencia: 1+ Grado de Recomendación: B 

 
La administración de vitamina K se realizará mientras la madre lo amamanta, por su efecto 
analgésico. Si no fuera posible, se le podrá administrar entre 0,2 y 0,5 ml de sacarosa al 20% por 
vía oral, dos minutos antes, y se le ofrecerá una tetina para succionar. 
 

Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: C 

 
El puntaje Apgar registrado sólo tiene un valor referencial retrospectivo y no debe ser usado para 
establecer pronósticos a largo plazo de la evolución neurológica de un neonato.  
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Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: C 

 
Durante las dos primeras horas de vida el recién nacido debe estar vigilado por personal que 

pueda detectar cualquier alteración o signo clínico que pueda hacer sospechar la presencia de 

alguna patología en el niño.  

 

Nivel de Evidencia: 3 Grado de Recomendación: D 

 
No es necesario el paso de ninguna sonda en el periodo postnatal inmediato ni posteriormente a 

no ser que haya algún signo clínico que indique o haga sospechar alguna malformación o 

patología.  

 

Nivel de Evidencia: 2+ Grado de Recomendación: C 

 
Se debe confirmar visualmente en las primeras horas la presencia de ano y vigilar la eliminación 
de meconio durante la estancia en la maternidad.  
 
 

Nivel de Evidencia: 4 Grado de Recomendación: D 

 
 
La profilaxis ocular para prevenir la oftalmía neonatal por gonococo mediante la aplicación 
tópica de solución de nitrato de plata al 1%, pomada de eritromicina al 0,5%, pomada de 
tetraciclina al 1% o povidona yodada al 2,5%, se considera igualmente eficaz.  
 
 

Nivel de Evidencia: 1+ Grado de Recomendación: A 

 
 
En países con bajas prevalencias de ITS, en los que la incidencia de oftalmia neonatal es muy baja 
y con unas buenas prácticas de control de salud materno-infantil, se ha suspendido la profilaxis 
rutinaria neonatal, sin observarse  diferencias en la incidencia. 
 
 

Nivel de Evidencia: 3 Grado de Recomendación: D 

 
 
Existe insuficiente evidencia para recomendar el uso de profilaxis ocular en los RN por cesárea 
con bolsa integra.   
 
Una vez terminado el proceso de observación la madre y su hijo serán trasladados a Puerperio.  
Permanecerán en  Sala de Observación, idealmente no más de 4 horas, los neonatos que 
presenten: 

 Malas condiciones maternas. 

 No han regulado la temperatura. 
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 No normaliza sus signos vitales. 

 En espera de exámenes. 
 

Si la condición se mantiene a las 4 horas de observación, se debiera hospitalizar. 
 
 

Flujograma  del Proceso de Atención 
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3. Atención del Recién Nacido en Puerperio y criterios de alta 
Dr. Fernando Carvajal  
_________________________________________________________________________________________________ 

 
El período posterior al nacimiento implica para el neonato una serie de cambios desde la vida 
intrauterina a la extrauterina, que se traducen en cambios circulatorios, reabsorción del líquido 
pulmonar, establecimiento de un patrón regular de respiración, alcanzar la termorregulación, 
lograr una homeostasis de la glucosa, además de adaptaciones hematológicas, renales y 
gastrointestinales. Cualquier desviación de algunos de estos procesos puede transformarse en 
factores de riesgo para el niño(a).  
 
En el caso de la transición de la madre, los días inmediatos al nacimiento también implican 
cambios dinámicos fisiológicos y psicosociales, que influyen fuertemente en el establecimiento 
de la relación madre-hijo. Esto se acentúa en las madres primíparas o en las que se encuentran 
en el período postoperatorio de una cesárea.  
 
El propósito de los cuidados en el período puerperal es fomentar el desarrollo de un apego 
adecuado entre la madre y el bebé, lograr el establecimiento adecuado del amamantamiento, 
entregar asistencia profesional a la madre en un período en ella necesita un mayor nivel de 
apoyo y cuidados, identificar oportunamente complicaciones maternas y neonatales y aplicar 
medidas preventivas y de tamizaje para enfermedades neonatales. 
  
Apego y lactancia materna 
 
Para fomentar el apego y la lactancia materna se debe instalar el colecho en la maternidad, lo 
que implica que el recién nacido y su madre compartan una superficie continua, sin barreras 
entre ellos, durante las 24 horas, a lo largo de su estancia en el hospital, los primeros días de vida 
del pequeño. Las maternidades deben disponer de cunas tipo sidecar, y ofrecer a las madres la 
posibilidad de este tipo de colecho con su hijo (Fuerza de la recomendación: B). Para un colecho 
seguro, se debe mantener una posición supina del bebé, acostar sobre una superficie plana y 
firme, no cubrir la cabeza del niño y no realizar en madre fumadora ni que ingiera medicamentos 
que alteren el nivel de conciencia. 
 
La mayoría de las madres ya han recibido educación sobre los beneficios de la lactancia materna. 
Por este motivo en la Maternidad se debe realizar un acompañamiento de la madre para lograr 
el establecimiento de una lactancia materna exitosa antes del alta.  
 
Resulta fundamental el explicar y revisar en forma recurrente y exhaustiva la técnica de 
amamantamiento y ayudar a superar las dificultades que se presenten en este proceso, 
poniendo especial énfasis en lograr evitar la aparición de dolor durante este proceso. Se debe 
intentar erradicar el falso concepto, aún existente entre el personal de salud, de que el dolor es 
inherente a la etapa inicial de la lactancia. Durante esta etapa se debe favorecer el desarrollo de 
la confianza de la madre en su capacidad de amamantar. Idealmente debe ser realizada esta 
actividad por personal capacitado en Consejería en Lactancia Materna.  
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Al menos el 90% de las madres deberían lograr una lactancia exitosa al momento del alta, 
existiendo sólo escasas contraindicaciones para ella: 

 TBC pulmonar activa. 

 VIH. 

 Hepatitis B si no hay vacuna. 

 Drogadicción. 

 Enfermedades metabólicas específicas. 
 

Se debe estar atento al establecimiento de un vínculo adecuado en la tríada madre-bebé-padre. 
Se requiere implementar facilidades para la visita de padre y, hermanos y familiares, pero 
logrando un equilibrio con la necesaria intimidad que el proceso requiere. 
Especial cuidado se debe tener en la detección de factores de riesgo psicosocial que pueden 
alterar esta relación. Entre estos factores se encuentran: 
 

• Edad de 17 años o menos. 
• Escolaridad de 6° básico o menos. 
• Enfermedad Mental: depresión, esquizofrenia, retardo mental, ideación suicida. 
• Antecedentes de consumo de drogas y/o alcohol. 
• Violencia Intrafamiliar y/o abuso sexual. 
• Mujeres con intención o en proceso de ceder a su RN en adopción. 
• Madres sin pareja ni apoyo para la crianza. 
 

Por otro lado, en puerperio se puede realizar una pesquisa de este riesgo mediante la aplicación 
de la Pauta de Medición de riesgo relacional madre-recién nacido ( Kimelman,  1995 ).  
 
El objetivo de detectar este riesgo es iniciar su manejo adecuado lo antes posible. La derivación a 
Servicio Social y/o Salud Mental debe ser expedita; para ello, es recomendable la incorporación 
de un/a profesional de ambas áreas a la atención de puerperio. 
       
Educación  
 
El período puerperal es una etapa muy importante desde el punto de vista educativo y 
preventivo, lo que se ve facilitado por el hecho de que la madre, está más receptiva a adquirir 
destrezas y conocimiento para el cuidado de su hijo. Sin embargo, el tiempo de la estadía 
intrahospitalaria es particularmente limitado. Idealmente, la educación de la madre y de la 
familia respecto de los cuidados del neonato debería iniciarse antes del nacimiento.  
 
En primer lugar se debe explicar los cambios fisiológicos característicos de esta etapa 
(especialmente a primíparas):  

 

 Meconio: cambios de color, consistencia, frecuencia de defecación. 

 Cambios de la piel; eritema tóxico, sudamina, ictericia fisiológica 

 Comportamiento y reflejos: posición, tono y movimientos reflejos especialmente 
el de Moro, estornudos, hipo. 

 Efectos hormonales: crisis genital e ingurgitación mamaria  

 Evolución del peso: Disminución del peso entre un 7-10% en RN término. 
Recuperación alrededor del 10° día. 



18 
 

Se debe educar respecto de cuidados generales, tales como: 

 Aseo de la piel y baño 

 Cuidados del cordón umbilical 

 Nivel de abrigo 

 Control de temperatura 

 Posición al dormir 

 Uso de silla en auto 

Varios trastornos del neonato, tales como ictericia, infección y cardiopatías congénitas pueden 
presentarse después de las 48 horas de vida, cuando la díada ya han sido dadas de alta, por lo 
que la educación respecto de reconocer oportunamente estos problemas puede resultar 
salvador de vidas.  
 
Cuidados de enfermería: 
 

 Verificación de mantención de brazalete de identificación. En caso de requerirse 
cambio, debe efectuarse en presencia de la madre/padre 

 Verificación de antecedentes previos 

 Control diario de la evolución del niño(a): 
o Adaptación al medio 
o Signos vitales. 
o Peso diario. 
o Registro de evacuación de heces y orina. 

 Establecimiento del vínculo 

 Calidad de la alimentación 

 Apoyo en la lactancia 

 Fomento de la participación del padre y la familia 

 Toma de exámenes y recuperación de resultados 
 
Medidas Preventivas y de Tamizaje: 
 Vacuna BCG:  

 Debe ser administrada idealmente el primer día de vida al recién nacido mayor de 2.000 
gramos. Si esto no es posible, debe obligatoriamente  ser administrada antes del alta.  

 En RN patológico colocar  al alta del Servicio de Neonatología.  

 Las vacunas en nuestro país tienen legalmente un carácter obligatorio, por lo que la 
tendencia incipiente de algunos padres de no aceptar esta vacuna debe ser analizada 
desde esa perspectiva con ellos. 

 
Pruebas de detección precoz de enfermedades metabólicas (PKU-TSH): 
 

 Tomar la muestra desde las 40 h de vida (idealmente 48 h) a todos los RN término o 
cercano a término. 

 Si se toma antes, registrar hora de nacimiento y de toma de muestra. Programar toma de 
2° muestra. 

 Pretérminos:  
o 36 semanas: 1 muestra a los 7 días de vida 
o 35 semanas y menos: 2 muestra (7 y 15 días de vida)  
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Pruebas de detección de hipoacusia: 
Si bien en nuestro país no se encuentra implementado, se recomienda el cribado auditivo 
neonatal universal con potenciales auditivos automatizados de tronco cerebral. Como segunda 
opción pueden utilizarse las otoemisiones, si bien esta prueba alcanza menor especificidad y 
además no explora toda la vía auditiva. El costo por caso detectado es igual o inferior al de otros 
programas de cribado universal, como el de hipotiroidismo y fenilcetonuria. (Fuerza de la 
recomendación B) 
 
Evaluación previa al alta. 
En el Hospital de La Serena hemos acogido las recomendaciones internacionales y consideramos 
que la estadía mínima de un recién nacido en el puerperio debe ser 48 horas. De tal manera que 
su alta debe ocurrir a partir de ese plazo y en cuanto se cumplan otros criterios que se definen a 
continuación. En aquellos casos en que sea perentorio dar un alta materna antes de las 48 horas, 
por necesidades del Servicio, el RN deberá cumplir unos criterios mínimos y se deberá activar el 
sistema de seguimiento previsto para estos casos. 
 
En resumen el alta neonatal será después de las 48 horas de vida y la evaluación médica estará 
orientada especialmente a:  
 

 Corazón: aparición de soplos, cianosis, pulsos periféricos. 

 Sistema Nervioso Central: actividad, reactividad, suturas, fontanelas. 

 Abdomen: masas palpables, orina, deposiciones. 

 Piel: ictericia, piodermitis. 

 Cordón: infección. 

 Extremidades: descartar traumatismo de parto, especialmente en los GEG. 

 Metabólico: Descartar hipoglicemia en PEG. 

 Alimentación: disminución de peso, regurgitaciones, vómitos. 

 Apego. 

 Aptitud materna. 
 

Los requisitos para dar de alta a un neonato a las 48 h de vida son: 
 
1.-Recién nacidos de término adecuados para la edad gestacional: 
 

 Demuestra  una succión adecuada. 

 Se ha establecido una lactancia óptima.  

 Presenta una pérdida de peso dentro de lo esperado. 

 Ha eliminado meconio y  orinado en forma normal. 

 Recibió vacuna BCG y se realizó tamizaje metabólico (PKU-TSH). 

 Se descartó riesgo de infección connatal. 

 La evaluación clínica es normal. 
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 Si existe sospecha de malformaciones congénitas, genopatías o RCIU de causa no 
precisada, fue evaluado por especialistas y se definió un plan de estudio 
ambulatorio. 

 Su madre se encuentra en condiciones físicas y psicológicas adecuadas para 
asumir los cuidados del niño(a) en su casa. No se aprecia una alteración que 
implique un riesgo relacional con el bebé. 

 La madre fue educada respecto de los cuidados básicos y de signos y síntomas de 
alarma. 

 Se ha verificado que no existen factores de riesgo psicosocial y si existieran, se 
realizó el contacto con equipo de Salud Mental y Servicio Social.  

 La madre tiene claro el Centro de Salud donde realizará los controles del niño(a) 
y se avisará a dicho establecimiento de su nacimiento, para iniciar el seguimiento 
de la díada.  

 

2.-Recién nacidos de término pequeños para la edad gestacional: 

a.-Cumple con todos los requisitos del punto N°1. 

b.-Se evaluaron antecedentes maternos que expliquen su restricción de crecimiento (infecciones, 
riesgo social, exposición a sustancias). 

c.-Se evaluó posibilidad de genopatías, malformaciones congénitas o infecciones congénitas. 

d.-Se programó un control post alta en el mismo Hospital para completar evaluación causal. 

 

3.-Recién nacidos de término grandes para la edad gestacional. 

a.-Cumple con todos los requisitos del punto N°1. 

b.-Se descartaron manifestaciones de trauma del parto. 

c.-Se descartó ser hijo de madre diabética o se confirmó (protocolo correspondiente). 

 

Criterios mínimos para el alta neonatal desde el puerperio antes de las 48 horas de vida: alta 
precoz o muy temprana 

Debido a la sobrecarga asistencial, cada vez es más frecuente que se requiera egresar a la díada 
precozmente. Según la Academia Americana de Pediatría se considera alta temprana o muy 
temprana de la maternidad a la que se produce entre las 24 y 48 horas tras un parto vaginal no 
complicado o por debajo de las 96 horas en caso de cesárea, y nacimiento a término sin 
complicaciones para la madre o del recién nacido. 
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La Sociedad Canadiense de Obstetricia y Ginecología  ha establecido lo siguiente: 

 El alta temprana desde el hospital aumenta el riesgo de mortalidad y morbilidad 
neonatal. (II-2B) 

 El bienestar físico, psicológico y social de la madre y el recién nacido debe ser 
evaluado al momento de planificar el egreso. Las primíparas jóvenes tienen una 
mayor probabilidad de consultar en servicios de urgencia con sus neonatos. (II-
2A) 

 Los programas de apoyo postparto a nivel primario son valorados por las madres. 
Programas adicionales en dicho nivel pueden disminuir la morbi-mortalidad 
neonatal y los reingresos. (II-2) 

En la tabla que se muestra a continuación se exponen los criterios más ampliamente aceptados 
en las maternidades para dar un alta temprana a madres y nacidos, y también en los que se 
basan los resultados de la mayoría de estudios. Estos criterios aceptan las normas propuestas 
por la American Academy of Pediatrics y la American College of Obstetricians and Gynecologists  
y las emitidas por Fetus and Newborn Committe, Canadian Paediatric Society y Maternal Fetal 
Medicine and Clinical Practice Committees Society of Obstetricians and Gynaecologists of 
Canada:  

 

Criterios de alta antes de las 48 h de nacido 

Respecto a la madre: Respecto al recién nacido: 

 Sin patología del embarazo que requiera 
vigilancia postparto. 

 Parto vaginal. 

 Capacidad de deambulación  

 Se ha realizado serología de sífilis. 

 Puerperio inmediato sin complicaciones 
(diuresis, tolerancia oral, temperatura, 
prensión arterial, ausencia de sangrados). 

 Buena evolución de la episiotomía. 
 Demuestra habilidad para alimentar al niño 

adecuadamente al pecho (o en su defecto 
con relleno) 

 Ausencia de riesgo familiar, social o medio-
ambiental o en su defecto, coordinación 
con equipo correspondiente. 

 Familia accesible para el seguimiento y la 
madre entiende la importancia de los 
controles propios y de su bebé y  de la 
oportunidad de ellos.   

 Centro de salud de seguimiento 
identificado y en lo posible notificado 

 Residir próximo a 20 km del hospital de 
referencia y con posibilidad de acudir a 
centro hospitalario. 

 Nacido a término, adecuado a su 
edad gestacional. 

 Adaptación cardiorrespiratoria 
normal a la vida extrauterina 

 Sin evidencia de sepsis 

 Termorregulación adecuada 

 Sin problemas aparentes de 
alimentación (al menos 2 
alimentaciones exitosas 
documentadas). 

 Normalidad en el examen clínico 
y signos vitales. 

 Ausencia de enfermedad que 
requiera hospitalización. 

 Micción y emisión de meconio. 

 Ausencia de ictericia significativa 

 Se conoce grupo sanguíneo, Rh y 
Coombs directo si la madre posee 
el grupo O +. 

 Muestra extraída  para PKU- TSH  
o definida la citación para 
realizarla 

 Vacunación BCG realizada 
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En relación con el alta precoz es posible establecer las siguientes recomendaciones: 

• El alta de la maternidad a las 24 a 48 horas de vida es posible si se cumplen los criterios 
especificados. (Fuerza de la recomendación B) 

• Las maternidades deben disponer de un protocolo escrito sobre este procedimiento. 
(Fuerza de la recomendación B) 

• Debería valorarse si la madre se siente capaz de cuidar a su recién nacido y a sí misma 
antes de decidir el alta. (Fuerza de la recomendación B) 

• La familia debe contar con un informe de la atención, intervenciones y planes realizados y 
los propuestos para los próximos días. (Fuerza de la recomendación B) 

• Desde la maternidad se debe concertar la visita a domicilio de la matrona de atención 
primaria o, si no existe ese servicio, se acordará la cita con el centro de atención primaria 
de referencia para el tercer o cuarto día de vida. Si esto no se logra deberá ser citado a 
control en el Hospital de donde se produce el egreso. (Fuerza de la recomendación B) 

• La madre y el recién nacido recibirán atención preferentemente en el domicilio, realizado 
por matrona o enfermera de atención primaria, en el tercer o cuarto día de vida. (Fuerza 
de la recomendación A) 

 
Pretérminos Tardíos 
Se ha denominado como prematurez  tardía al período comprendido entre las 34 y 37 semanas 
de edad gestacional (259 días según AAP), en el cual los riesgos de la prematurez son 
suficientemente bajos para permitir que un trabajo de parto espontáneo continúe o, cuando la 
continuación del embarazo pone en peligro la salud de la madre o del feto, permitir la 
intervención obstétrica con un riesgo pequeño o incluso un beneficio para el neonato. Sin 
embargo, existe una falta de ensayos clínicos de tamaño adecuado que midan  los resultados de 
las decisiones obstétricas a estas edades gestacionales, que permitan sustentar adecuadamente 
estas conductas. 
 
Si bien estos niños son de pretérmino, a menudo son suficientemente maduros como para ser 
manejados en ambientes y con planes de tratamiento apropiados para un bebé de término. Sin 
embargo, estos niños presentan más problemas de adaptación que los de término y pueden 
incluso requerir cuidados intensivos y hospitalizaciones prolongadas.  
 
Debe tenerse presente que la mortalidad y morbilidad en estos bebés aumenta rápidamente a 
medida que la edad gestacional disminuye desde las 39 a las 34 semanas, existiendo un punto de 
quiebre importante al comparar los resultados entre las 34 y 35 semanas. Se ha observado que 
presentan una mortalidad infantil 4,5 veces más alta que los niños de término, presentan un 
riesgo relativo de muerte (comparados con los de término) 3,3 veces mayores por asfixia,  5 
veces por infección y 1,9 veces por muerte súbita. Si bien estos niños tienen una apariencia 
externa madura e incluso su peso a menudo supera los 2500 g., tienen diferencias mayores en la 
composición corporal y en el peso del cerebro, respecto de los nacidos a término. El pretérmino 
tardío puede presentar una termorregulación inadecuada, succión inmadura y débil, patrones 
inmaduros de deglución, adaptación incompleta de ciertos sistemas enzimáticos y pobres 
sistema de defensa inmunológicos y respiratorios. Se ha establecido que los pretérminos tardíos 
presentan un riesgo siete veces mayor de presentar morbilidad con riesgo vital que los nacidos a 
término. Además, la relativa inmadurez se refleja en los resultados a largo plazo (3 veces más 
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frecuencia de parálisis cerebral y un leve aumento en el riesgo de trastornos del desarrollo y 
retardo mental). 
 
El alta de estos niños plantea requerimientos especiales, entre los que se encuentran facilidades 
en el acceso para controlar exámenes, realizar reevaluaciones y eventuales reingresos, dado que 
presentan un mayor riesgo de hiperbilirrubinemia severa, problemas de alimentación, apnea o 
eventos de riesgo vital, sospecha de sepsis, problemas respiratorios e hipotermia.  
 
Por lo tanto, especial  atención debe brindarse para asegurar una adecuada termorregulación y 
el establecimiento de una alimentación exitosa antes del alta.  
 
Estos niños pueden experimentar una hiperbilirrubinemia severa tardía, cuyo riesgo se duplica 
por cada semana de EG menor que 40 semanas. Por lo tanto, tiene un riesgo mucho mayor de 
kernicterus. Presentan un riesgo seis veces aumentado, contribuyendo a su presentación la 
deshidratación y una pobre ganancia de peso dadas por un amamantamiento inefectivo. Esta 
hiperbilirrubinemia severa característicamente ocurre en el pretérmino tardío amamantado a los 
4 ó 5 días de edad y no siempre es predecible por el screening de rutina antes de las 48 h de 
edad, dado que no ocurre un rápido ascenso de los niveles de bilirrubina.  

 
La principal causa de alta tardía y de reingreso posterior es la dificultad para la 

alimentación. La inmadurez en la coordinación de succión y deglución, se traduce en tiempos 
mayores de alimentación e intervalos más cortos entre ellos. En los niños amamantados, el 
efecto de una mal acoplamiento al pecho materno y una pobre succión puede ser responsable 
de un retraso en el establecimiento o en una lactancia defectuosa y por lo tanto, en 
deshidratación y malnutrición, especialmente en primíparas o madres convalecientes de cesárea.  

 
Las evidencias existentes en la literatura en torno al manejo de este tipo de pacientes en 

su mayoría es de tipo IIa ó III. Por este motivo, la Sociedad Canadiense de Pediatría, tomando las 
mejores evidencias disponibles, elaboró un consenso del cual es posible extraer las siguientes 
recomendaciones:  
  

 Todos los niños al nacer deben tener una Edad Gestacional cuidadosamente 
documentada, preferentemente usando datos de una ecografía precoz. 

 Los pretéminos de 34 semanas debe ser monitorizados desde el punto de vista 
cardiorrespiratorio en una unidad neonatal, al menos 24 h antes de ser enviados con sus 
madres. 

 Los niños pretéminos tardíos mayores de 34 semanas de edad gestacional deben tener 
un período corto de observación de su estabilización cardiorrespiratoria. La evaluación 
debe incluir medición de temperatura central, glicemia a las 2 h y control de signos 
vitales.   

 Se debe intentar la alimentación temprana.  

 Se debe documentar  una adaptación exitosa y habilidad para alimentarse antes de 
definir si se va a puerperio o si requiere hospitalización.  

 Los bebés que presenten apnea requieren una evaluación diagnóstica. Si se diagnostica 
apnea primaria, los bebés deben permanecer monitorizados (cardiorrespiratoria) en la 
Unidad de Neonatología hasta que hayan demostrado 8 días libres de ellas. 
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 Los pretérminos tardíos de menos de 36 semanas de edad gestacional deberían ser 
considerados en riesgo de infección y manejados de acuerdo con las guías clínicas 
actuales para la prevención de infección por Estreptococo grupo B. 

 
 

 Para planificar el alta se debe cumplir con los siguientes aspectos:  
 

* Haber demostrado ser euglicemicos  antes del alta. 
* Existir al menos 24 h de alimentación exitosa documentada antes del alta. 
* La  pérdida inicial de peso no debería exceder un 10%.  
* Los períodos de alimentación no deberían exceder de 20 minutos. 
* Se realizó una medición de su nivel de bilirrubinemia dentro de las 48 h de vida y se 
evaluó usando las guías actuales para la detección, manejo y prevención de 
hiperbilirrubinemia.  Si fue clasificado en la zona de riesgo bajo-intermedio debe 
asegurarse un control en 24-48 h. y realizar un seguimiento durante la primera semana 
de vida. 
* Se considera adecuada la salud de la madre, sus competencias parentales y habilidades 
para alimentar al bebé y la disponibilidad de apoyo en el hogar. 
* Los padres recibieron educación respecto de evitar exposición a personas con 
infecciones respiratorias altas u otras infecciones virales, beneficios y técnicas del lavado 
de manos en la prevención de infecciones y  mantener un ambiente del hogar 
adecuadamente abrigado para apoyar la termorregulación sin recurrir al exceso de ropa 
o frazadas. 
 

 La flexibilización de los criterios de alta de la madre permitirá evitar la separación entre 
madre e hijo cuando él presente dificultades en su adaptación y, al mismo tiempo, evitar 
altas conjuntas inseguras ocurridas por presión asistencial.  
 

 Se debe poner énfasis en la supervisión de madres primerizas y si el niño estuvo en 
cuidados intensivos, debería intentarse el tener un período de alojamiento conjunto 
previo al alta. 

 

 El alta de los pretérminos tardíos debe ser considerada flexible y reversible, por lo que  
se deben tomar precauciones para asegurar un acceso expedito desde la comunidad 
dentro de las maternidades. 
 

 Previo al egreso debe coordinarse con el nivel primario de atención el inicio de 
seguimiento dentro de las 48 h después del alta. En dicho seguimiento  se debe evaluar 
la capacidad de alimentación, ganancia de peso e ictericia en forma repetida en los 
primeros 10 días de vida, hasta que se haya establecido una ganancia de peso 
consistente y no exista ictericia. 
 

 Si bien su presentación es más tardía, se debe poner especial cuidado para asegurar que 
las guías para la prevención de muerte súbita del lactante, sean seguidas en estos niños. 
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4. Termoprotección del recién nacido 
Dr. Fernando Carvajal 
_________________________________________________________________________________________________ 

 
 

Los neonatos, especialmente los prematuros y los enfermos, son muy  sensibles a las variaciones 
térmicas, conociéndose actualmente que tanto la hipotermia como la hipertermia resultan 
peligrosas para él. Se denomina protección térmica del neonato a una serie de medidas tomadas 
al nacer y en los primeros días de vida, con el propósito mantener una temperatura normal (T° 
axilar 36,5 a 37,5°C), logrando evitar la hipotermia y la hipertermia en el bebé.  
 
El neonato regula temperatura menos eficientemente y pierde calor mucho más fácilmente que 
el adulto.  Esto se explica porque el área de pérdida de calor es 5-6 veces superior al adulto y sus 
reservas para producir calor por termogénesis química son limitadas, ya que cuentan con poca 
grasa parda. Mientras más prematuro sea el bebé, mayor riesgo presenta de alteraciones de la 
termorregulación 
 
Mecanismos de pérdida de calor:  
 
Las pérdidas de calor se producen por: 
 

 Convección: Se produce cuando la temperatura del medio ambiente es menor 
que la de la piel del recién nacido. 

 Evaporación: Se debe a la falta de queratinización de la epidermis y la 
vasodilatación de los vasos subcutáneos. 

 Radiación: Se debe a la transferencia de calor por medio de las ondas infrarrojas 
desde la piel caliente del niño al ambiente  que está más frío. 

 Conducción: Se debe a la transferencia de calor por contacto de superficies más 
frías con la piel del neonato. 
 

 

 
 

Convección Convección 
Evaporación 

Radiación 

Conducción 
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Ambiente termal óptimo: 
 
Dado que un neonato regula su temperatura mucho menos eficientemente que un adulto,  le 
resulta un problema el mantener la temperatura corporal normal en un ambiente que es 
térmicamente confortable a otras edades. De hecho, un bebé desnudo expuesto a una 
temperatura ambiental de 23°C al nacer, sufre la misma pérdida de calor que un adulto desnudo 
a 0°C. 
Debido a la existencia de consecuencias negativas tanto de un ambiente muy frío  como de uno 
muy abrigado, es importante conocer cuál es el ambiente termal óptimo para el neonato. Éste 
es el rango de condiciones térmicas bajo las cuales un recién nacido puede mantener una 
temperatura corporal normal,  con un mínimo de gasto energético (también se denomina zona 
térmica neutral). El rango de temperaturas es estrecho, especialmente en aquellos de bajo peso 
de nacimiento o enfermos. Se han establecido rangos de temperatura según peso y edad 
cronológica. Así, no hay una  temperatura ambiental única que sea la apropiada para todos los 
tamaños, edades gestacionales y condiciones de los recién nacidos. 
 
En general, la mayoría de los neonatos al nacer, si son dejados húmedos y desnudos, no pueden 
soportar una temperatura ambiental de menos de 32° C. Pero si el niño es inmediatamente 
secado, puesto en contacto piel a piel con su madre y cubierto, la temperatura de la Sala de 
Partos puede ser tan baja como 25-28° C. 
 
Es más dificil establecer el límite superior del ambiente termal óptimo. Excepto para los niños 
húmedos al nacer, la temperatura máxima tolerable del aire es alrededor de 35° C para un niño 
desnudo y un poco menor para uno vestido. Este límite superior es probablemente mayor en 
niños de bajo peso o enfermos. 
 
Cadena de Calor 

Se denomina de esta manera a la estrategia planteada por la OMS, que plantea 10 pasos a seguir 
para asegurar la regulación térmica  en los neonatos y que consiste en un conjunto de 
procedimientos inter-relacionados que deben implementarse al nacer y durante las primeras 
horas y días, en orden a minimizar la pérdida de calor en los RN (Nivel de evidencia: 4; Grado de 
Recomendación: D). Esta cadena implica los siguientes pasos: 

1. Sala de partos abrigada: el lugar debe estar previamente calefaccionado, con una 
temperatura de al menos 25-28° C, libre de corrientes de aire desde puertas abiertas. 
La temperatura de la sala no debe ser regulada en función de la sensación del personal, si 
no en base a parámetros objetivos. Entre los insumos adicionales que deben preparase 
para la atención del neonato, se encuentra el contar con al menos 2 toallas o paños 
absorbentes, idealmente precalentados.  

2. Secado inmediato: después de nacer, el neonato debe ser secado rápidamente con un 
paño tibio sobre el vientre de su madre o bajo una cuna radiante. Se debe remover los 
paños húmedos. El aumento de la tasa de pérdida de calor es causado principalmente por 
la evaporación del líquido amniótico de la superficie de la piel cuando el recién nacido 
húmedo se traslada del ambiente caliente del útero hacia el ambiente frío y seco de la sala 
de partos. 
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3. Contacto piel a piel: una vez secado debe ser puesto sobre el cuerpo de la madre, en 
contacto directo piel a piel y cubierto por paños tibios (no envuelto en ellos). Este método 
es una forma óptima de mantener la temperatura corporal, tanto en niños de término 
como en prematuros. Se debe mantener en esa posición mientras dure el alumbramiento, 
se realice la sutura de la episiotomía e idealmente hasta que se produzca la primera 
mamada (aproximadamente a los 50 minutos). Durante dicho tiempo debe evaluarse su 
condición basal en forma permanente. La temperatura de un neonato saludable 
permanecerá en un rango seguro (Nivel de evidencia: 1-   Grado de Recomendación: B), 
siempre que el contacto piel a piel ventral no sea interrumpido, previamente se haya 
secado al neonato de forma minuciosa, se le cubra la espalda con una manta precalentada 
y la cabeza se cubra con un gorro seco que se reemplaza si se humedece. El material del 
cual se elabora el gorro es fundamental,  lográndose la máxima protección con los de lana y 
no observándose la misma protección de la pérdida de calor cuando el gorro utilizado está 
elaborado con algodón o malla de tubular, el que lograría reducir la pérdida de calor sólo 
en un 2%, a diferencia del otro tipo en que alcanzaría a un 25% (Nivel de Evidencia: 2+  
Grado de Recomendación: C). 
 

4. Amamantamiento: debe facilitarse las condiciones para que la primera alimentación del 
RN se produzca durante la primera hora de vida, lo que incluye el contacto piel a piel 
mantenido y posponer los procedimientos de antropometría, administración de vitamina y 
examen del niño. Esto permitirá que el neonato sea provisto de calorías que le facilite 
generar calor corporal. Además, existe evidencia que demuestra que la mayoría de los RNT 
sanos presentará conductas pre-alimentarias dentro de la primera hora de vida (Nivel 1++), 
la separación temprana de la madre y el niño puede afectar las conductas pre-alimentarias 
(Nivel 3+) y el contacto precoz piel a piel con amamantamiento está asociado con una 
aumento en la duración de la lactancia. (Nivel 1+).  

5. Postergación del baño y pesaje: ambas maniobras favorecen la pérdida de calor e 
interrumpen el contacto piel a piel entre el recién nacido y su madre. Existe evidencia que 
respalda el hecho de que los RN deben ser bañados cuando alcancen la estabilidad térmica 
y nunca antes de la primera hora de vida, favoreciéndose además el contacto piel a piel con 
la madre (Nivel de Evidencia: 1-  Grado de Recomendación: B). 
 

6. Ropa y  acunamiento  adecuado : una vez realizada la antropometría debe vestirse al niño 
adecuadamente según las condiciones ambientales, evitando el exceso de abrigo 

 
7. Habitación conjunta  madre-hijo: esto favorece el abrigo y mejora el acceso a la lactancia 

oportuna y eficiente. 
 

8. Transporte abrigado: tanto los traslados intrahospitalarios como inter-hospitalarios deben 
realizarse asegurando el abrigo del niño (incubadora de transporte o en contacto piel a piel 
con su madre) 

 
9. Reanimación bajo calor (en caso de ser necesario): se debe realizar las maniobras de 

reanimación bajo un calefactor radiante, removiendo oportunamente los paños húmedos 
(salvo en asfixia severa, en que podría plantearse hipotermia terapéutica) 
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10. Mejoramiento en capacitación y nivel de conciencia del tema: para cumplir exitosamente 
cada uno de los pasos anteriores se debe fomentar la formación y sensibilización del 
equipo de salud sobre el tema. 

 
Medición de la temperatura: 
 
Debe realizarse una medición sistemática de la temperatura de los niños en las siguientes 
situaciones: 

 Dificultad para mantener la “cadena de calor” o aportar un ambiente termal óptimo 

 Neonatos de bajo peso o enfermos 

 Bebé reanimado al nacer 

 Sospecha de hipo o hipertermia 
 
La temperatura de niños de bajo peso o enfermos debe ser medida en intervalos regulares y 

frecuentes (idealmente cada 4 horas o menos si está en calefactor radiante). La temperatura a 
medir es la axilar, salvo en casos de hipotermia, en que la rectal provee una medición más segura 
de la temperatura central corporal. 
 
Hipotermia 

Debido a las características de una gran superficie corporal en relación  al peso, una gran cabeza 
en relación con la proporción del cuerpo y escasa grasa subcutánea, los neonatos- especialmente 
los prematuros – tienen un riesgo aumentado de pérdidas de  calor. Cuando dicha pérdida 
excede la capacidad del bebé de producir calor, su temperatura corporal cae bajo el rango 
normal y llega a estar hipotérmico. 

La OMS (1997) clasificó la hipotermia en: 

 Leve (t° entre 36.0 y 36.4 °C) 

 Moderada (t° entre 32 y 35.9 °C) 

 Severa (t°<32°C). 

El RN es más vulnerable durante las primeras horas de nacido, en donde  las mayores pérdidas se 
producen por radiación y evaporación, aunque pueden ocurrir más tarde también, durante el 
baño o en una noche fría, si las medidas para mantener abrigado al niño son inadecuadas. Las 
primeras 2 horas de vida son críticas en la termorregulación. Se debe controlar en este período 
con más frecuencia la temperatura axilar hasta que se estabilice en más de 36,5 º C.  

Efectos  de hipotermia: existe amplia evidencia de los efectos negativos de esta situación, 
destacándose inicialmente la producción de acidosis metabólica e hipoglicemia, y si es 
prolongada, una pobre ganancia ponderal, mayor vulnerabilidad a infecciones y riesgo 
aumentado de muerte en los niños de bajo peso de nacimiento. En la práctica, el hecho de que 
un niño de bajo peso o enfermo, ingrese hipotérmico a la Unidad de Neonatología es un factor 
de mal pronóstico de sobrevida. Por el contrario, los prematuros manejados en ambientes 
térmicos adecuados, disminuyen su riesgo de mortalidad. 
 
Signos de hipotermia: si es discreta la primera manifestación es el enfriamiento de los pies y si 
se mantiene, aparece enfriamiento generalizado, hipoactividad, succión pobre y llanto débil. Si la 
hipotermia es severa, puede aparecer hipotensión, bradicardia, bradipnea irregular, letargia, 
disminución de reflejos, succión insuficiente, distensión abdominal o vómitos, hipoglicemia, 
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acidosis metabólica, diátesis hemorrágica y distrés respiratorio. Todos estos síntomas son 
inespecíficos y pueden corresponder a otras enfermedades severas del neonato (especialmente 
infecciones), por lo que deben realizarse exámenes para descartarlas. 
 
Causas y factores de riesgo: debe tenerse claro quela hipotermia se da más por falta de 
conocimiento que por falta de equipamiento. El cuidado incorrecto de un niño al nacer es el 
factor más importante en la aparición de hipotermia. Entre los errores más frecuentes se 
encuentran salas de partos frías, no secar ni cubrir adecuadamente al niño, pesar y bañar al niño 
inmediatamente después de nacer, retraso en la iniciación del amamantamiento, mantener al 
niño separado de su madre. Estos factores favorecen la aparición de hipotermia y el inicio de un 
círculo vicioso (hipotermia produce disminución de la capacidad de succión, ésta a su vez 
produce hipoalimentación que disminuye la capacidad de producir calor y empeora la 
hipotermia). 
 
Manejo de la hipotermia:  

 En casos leves (T° 36 a 36,4 °C): el bebé puede ser abrigado por contacto piel a piel en 
una sala temperada al menos a 25 °C.  

 En casos moderados (T° 32 a 35,9°C): puede ser recalentado en un calefactor radiante, 
en incubadora a 35 a 36 °C, con un cobertor eléctrico y si no hay nada de esto disponible 
o el niño está estable, en contacto piel a piel en una habitación temperada al menos a 25 
°C. El proceso de reabrigo debe mantenerse hasta que alcance la temperatura normal, 
con control cada 1 hora de la temperatura corporal y debiendo ajustarse la temperatura 
del aparato según esto.  

 Casos severos: debe reabrigarse rápidamente en incubadora. La alimentación debe 
mantenerse para evitar  la hipoglicemia. De no ser posible instalar solución entibiada de 
glucosada por fleboclisis. Una vez alcanzada una temperatura de 34 °C,  el proceso debe 
enlentecerse  para evitar el sobrecalentamiento. 

 
Hipertermia 
 
En el útero el calor se transfiere hacia el feto desde la placenta a través el flujo de sangre arterial 
umbilical y desde el útero a través de líquido amniótico. Al nacer, la temperatura neonatal es 
normalmente 0,5 a 1,0 °C mayor que la de la madre y  puede aumentar por temperatura alta de 
la madre, debido al trabajo de parto prolongado, ruptura prolongada de membranas u otras 
etiologías infecciosas (corioamnionitis, infección del tracto urinario, y otras), pero también con la 
nuliparidad y analgesia epidural. 
Los bebés nacidos de madres con fiebre se ha informado que tienen una mayor incidencia de 
depresión respiratoria perinatal, convulsiones neonatales, parálisis cerebral, y un mayor riesgo 
de mortalidad (Nivel de evidencia: 4). No hay pruebas para determinar si la fiebre o la causa de 
la fiebre aumenta el riesgo para el bebé. En un estudio, el estado febril del niño al nacer se 
resolvió espontáneamente dentro de los 60 minutos (Nivel de Evidencia: 4). Por esto debe haber 
una mayor conciencia de que la presencia de hipertermia materna puede conducir a una 
necesidad de reanimación neonatal.  
En el período puerperal la causa más frecuente de elevación de la temperatura corporal en el 
recién nacido es la deshidratación. Por lo tanto la rehidratación es tanto terapéutica como 
diagnóstica si los recién nacidos mejoran. Temperaturas elevadas en los neonatos raramente 
reflejan las infecciones intrauterinas o perinatales. Entre un 1 a 2,5% de recién nacidos con 
puede presentar hipertermia y de ellos sólo <10% tienen sepsis demostrada con cultivo. En 
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recién nacidos sépticos, la inestabilidad térmica se presenta con mayor frecuencia como 
hipotermia. Los mecanismos exactos que conducen a la fiebre en algunos neonatos sépticos y 
temperaturas corporales normales, no se conocen bien. Se sabe que la infección produce fiebre 
mediada por citocinas como interleukina 1. Los antipiréticos son eficaces en la reducción de la 
temperatura mediante la modificación del control a nivel del hipotálamo.  
Cuando el niño se encuentra en un ambiente muy abrigado y la temperatura corporal es mayor a 
37,5 °C, el neonato desarrolla una hipertermia. Si bien es menos frecuente, puede desarrollarse 
tan fácilmente y ser tan nociva como la hipotermia. No debe confundirse con la fiebre, que 
generalmente ocurre en respuesta a un proceso infeccioso. Sin embargo, no es posible 
diferenciarlas por la medición de la temperatura ni clínicamente.  Ambas condiciones deben ser 
consideradas en un niño que presenta alza térmica, a menos que existan condiciones externas 
muy obvias que expliquen que el niño esté sobreabrigado.  
 
Efectos y signos: la hipertermia aumenta la tasa metabólica y de pérdida de agua por 
evaporación, que puede causar deshidratación. Esta es una seria complicación de la hipertermia. 
Una temperatura central mayor a 42 °C puede llevar a daño neurológico.  Los  signos de 
hipertermia no son muy obvios al comienzo, pero pronto inicia respiración rápida, taquicardia, 
piel caliente, vasodilatación y rubicundez facial. El neonato está inquieto y llora, llegando 
gradualmente a letargia. En casos severos puede presentarse shock, convulsiones y coma. 
 
Causas y prevención: 
 

 Deshidratación por hipoalimentación 

 Exceso de abrigo de acuerdo al contexto 

 Exposición directa al sol (especialmente en autos estacionados) 

 Cercanía de calefactor 

 Incubadora funcionando mal, expuesta a los rayos de sol o no controlada 
adecuadamente 
 

Obviamente el evitar estas condiciones constituye la forma de prevención. 
 
Manejo de la hipertermia: En la hipertermia debida a sobrecalentamiento del medio ambiente 
los antipiréticos son ineficaces, y los recién nacidos se manejan de forma adecuada mediante la 
reducción de la exposición al calor ambiental. El niño debe ser alejado de la fuente de calor y 
desvestido parcial o completamente, si es necesario. Si se encuentra en incubadora, debe 
disminuirse la temperatura del aire. Si la temperatura es severa, se le puede dar un baño tibio 
(idealmente 2° bajo la temperatura del niño; no usar agua fría). Debe alimentarse más 
frecuentemente para reponer líquidos o administrar fluidos por vía ev. Siempre debe descartarse 
la causa infecciosa. 
 
Protección térmica en los niños con bajo peso de nacimiento 
 

La prevención de la temperatura corporal baja al nacer en los neonatos prematuros y de 
bajo peso es importante para la supervivencia y los resultados a largo plazo. Ya en 1958, 
Silverman demostró que el lograr mantener la temperatura corporal de los neonatos de bajo 
peso a través del control del ambiente térmico, reduce en forma significativa la mortalidad en 
este grupo de niños.  En el estudio EPICure (2000), el OR de muerte antes del egreso para niños 
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cuya temperatura al ingreso a UCIN fue  >35°C fue 0,58 (IC 95% 0,39-0,85) comparado con los 
que tuvieron una temperatura menor. 

Como se ha revisado previamente, al nacer, la temperatura del neonato puede ser 
levemente superior o igual a la de la madre. A los pocos minutos, la temperatura central y de la 
piel del recién nacido a término pueden descender a una tasa de aproximadamente 0,1°C y 0,3°C 
por minuto respectivamente, a menos que se tomen acciones inmediatas. Esto es mucho más 
acentuado en los menores de 1500 g. Estos niños tienen una capacidad disminuida para producir 
calor en forma metabólica, lo que se suma a una gran superficie en relación al volumen corporal 
y una barrera epidérmica inmadura, lo que lleva a pérdidas de calor por evaporación 
extraordinariamente altas. Por consiguiente, los niños de bajo peso al nacer son altamente 
vulnerables al stress por frío y mantener la t° corporal en prematuros extremos es problemático, 
incluso cuando en la Sala de Partos se siguen las pautas de protección térmica de rutina.  

 
En un intento por mantener la temperatura corporal central dentro del rango normal de 

36,5 a  37,5°C (temperatura de la piel de 0,5 a 1,0°C más baja), el neonato de término responde 
principalmente mediante la producción de calor a partir de la desintegración de la grasa parda 
(termogénesis sin temblor) y la vasoconstricción periférica. Cuando la temperatura de la piel 
disminuye hasta 35 a 36°C, se inicia la termogénesis sin temblor. El neonato prematuro tiene las 
desventajas combinadas de la disminución de la grasa para la producción del calor y el 
aislamiento, reducción de las reservas de glucógeno, la piel inmadura que aumenta la pérdida de 
agua y el control vascular deficiente. Ellos presentan pérdidas de calor por evaporación aún 
mayores que los neonatos a término en el primer día, especialmente con humedades relativas 
ambientales bajas. Por cada mililitro de agua que se evapora de la piel se pierden 560 calorías de 
calor.  

El gradiente entre la temperatura de la superficie corporal y el ambiente es 
fundamental en términos de la regulación del consumo de oxígeno (tasa metabólica) y de la 
respuesta del neonato al frío. Este concepto es fundamental para entender las intervenciones 
que deben partir en la sala de partos para disminuir el riesgo de hipotermia. 

Una revisión sistemática de la Colaboración Cochrane (2010), concluyó al respecto que 
las intervenciones que sirven para prevenir la hipotermia en este grupo son: 

 

1) Barreras contra la pérdida de calor 

 Bolsas o envolturas plásticas oclusivas 

La introducción del prematuro al nacer en una bolsa hermética desde los hombros hacia 
abajo, secando sólo la cabeza, resulta efectiva para reducir la pérdida de calor en los neonatos 
de menos de 28 semanas, respecto del manejo habitual (DPM: 0,68; IC 95%: 0,45 a 0,91. NNT: 4), 
pero no existen datos suficientes para concluir respecto del grupo de neonatos de 28 a 31 
semanas. 
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 Gorros plásticos 

Los gorros plásticos puestos inmediatamente al nacer, sin secar la cabeza y secando el resto del 
cuerpo, han demostrado ser efectivos en la reducción de pérdida de calor en neonatos de menos 
de 29 semanas de gestación (DM: 0,8 °C. IC 95%: 0,41 a 1,19).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

No hay estudios aleatorizados que evalúen el uso de gorros de lana en prematuros. 

 

2) Fuentes externas de calor: 

 

 Contacto piel a piel 

Un ensayo clínico abierto, (con varias limitaciones metodológicas) mostró en niños entre 1200 – 
2199 g. al nacer, que el contacto piel a piel fue más efectivo para reducir el riesgo de hipotermia 
que el tratamiento convencional de los neonatos en incubadora (RR: 0,09; IC 95%: 0,11-0,83. 
NNT: 2). El contacto piel a piel se inició después de los 5 minutos, en niños que tuvieron un Apgar 
adecuado en ese momento. También se observó una mejor estabilidad fisiológica (score SCRIP) a 
las 6 h de vida en los niños en contacto piel a piel. 

 

 Colchón TransWarmer 

Reduce la incidencia de hipotermia al ingreso a la UCIN en niños de muy bajo peso al nacer (RR: 
0,3; IC 95% 0,11-0,83. NNT: 2). 
 
Recomendaciones para la termoprotección de prematuros: 
  

 Antes del nacimiento debe asegurarse de contar con una Sala de Partos con 
temperatura ambiental adecuada (>25°C), cuna radiante encendida,  paños 
entibiados, incubadora de trasporte precalentada y coordinar con la UCIN para que 
se prepare para su ingreso.  

 Al nacer, el bebé debe ser introducido sin secar en una bolsa estéril de polietileno, 
desde el cuello hacia abajo y se debe mantener cerrada (Nivel de evidencia: 1. 
Grado de Recomendación: A). Su cabeza debe secarse y cubrir idealmente con un 
gorro plástico (o la misma bolsa) o en su defecto con un gorro de lana (si bien no 
tiene demostrada su eficacia en niños de pretérmino). 

 Si se requiere tener acceso al niño (sensores o fleboclisis) se debe realizar aberturas 
a la bolsa con tijeras y posteriormente sellar con tela adhesiva. 
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 Una vez estabilizado, debe ser trasladado a la UCI neonatal en incubadora de 
transporte, la que debe tener las manguillas funcionando para evitar la pérdida de 
calor. 

 Si debe ser trasladado en ambulancia, debe asegurarse que se encuentre 
calefaccionada   a  28 ° C 

 Al ingresar a la Unidad debe mantenerse en la bolsa hasta que la incubadora alcance 
la temperatura adecuada y se haya asegurado que el neonato tenga una 
temperatura adecuada. 

 Reducir al mínimo el tiempo fuera de la incubadora, postergando las mediciones 
antropométricas.  

 Debiera preferirse el uso de la incubadora para el trabajo sistemático. 

 Agregar humedad ambiental de al menos 60% en la incubadora, especialmente en la 
primera semana de vida, ya que también ayuda en la termorregulación de este grupo 
de niños.  

 Si se utiliza una cuna radiante, por su facilidad para realizar procedimientos, debe 
considerarse sólo por periodos cortos, ya que presenta ciertas desventajas en 
prematuros extremos (es más difícil mantener los niños en un ambiente de 
neutralidad térmica y puede haber grandes pérdidas insensibles). 

 Si el niño presenta dificultad para termorregular debe entibiarse las soluciones a 
administrar. 

 Si un niño prematuro nace fuera de una maternidad (no hay incubadora de 
transporte), debería secarse y ser trasladado hasta el hospital más cercano en 
contacto piel a piel con su madre, para evitar la hipotermia. 
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5. Reanimación neonatal 
Dr. Fernando Carvajal  
_______________________________________________________________________________ 
 
  
 
Aproximadamente un 10% de todos los recién nacidos requieren algún tipo de asistencia para 
iniciar su respiración al nacer y menos de un 1% requiere  medidas complejas de reanimación 
(Nivel de Evidencia: 4). De aquellos que necesitan apoyo, la inmensa mayoría sólo necesita una 
ventilación efectiva. Sin embargo, el retardo en el inicio de la reanimación o maniobras 
inefectivas pueden tener consecuencias muy importantes en términos de morbi-mortalidad 
asociada. 
  
Principios para una reanimación exitosa. 
 

Depende de la anticipación o inmediato reconocimiento del niño que necesita ser 
reanimado, del rápido inicio del proceso y de su adecuado desarrollo. 
 

1. Anticipación:   
 
En los embarazos de alto riesgo, la madre debe ser trasladada antes del parto a un 

centro con capacidad de realizar una reanimación neonatal avanzada  y que disponga de una 
unidad de cuidados intensivos  neonatales. Si no es posible el traslado materno, en todo hospital 
donde haya partos debe existir personal capaz de realizar todas las maniobras de reanimación y 
la estabilización posterior del recién nacido para el traslado a un centro adecuado. 
 

2. Información:  
 
Se debe buscar en forma proactiva la información respecto de factores de riesgo 

prenatales o intra - parto de depresión neonatal, medicamentos administrados a la madre y 
condición fetal. 
 
 

3. Personal entrenado y coordinado 
 

En todo parto debe haber personas responsabilizadas de la atención del neonato con 
capacitación en reanimación neonatal: 
 

 Partos de bajo riesgo: al menos una persona entrenada en maniobras de reanimación 
neonatal inicial y localizable otra persona capaz de realizar la reanimación completa. 
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 Partos de alto riesgo: debe estar en sala de partos al menos una persona entrenada en 
reanimación cardiopulmonar completa. Cuando se prevea que va a nacer un neonato 
severamente deprimido deben estar presentes al menos dos personas expertas, una 
para ventilar y si es preciso intubar y otra para monitorizar y si es preciso dar masaje 
cardíaco y/o administrar drogas. 

 
 

 En los partos múltiples debe organizarse tantos equipos y puestos de reanimación como 
niños por nacer. 

 
 

4. Asegurar condiciones ambientales y equipamiento disponible  
 
Los neonatos son muy vulnerables a la hipotermia, disminuyendo la presión arterial de 

oxígeno y aumentando la acidosis metabólica. Por este motivo, se debe asegurar que la 
temperatura ambiental en la Sala de Partos sea mayor a 26 °C y exista una fuente de calor 
radiante funcionando. 

 
El equipamiento necesario para realizar una reanimación debe ser sistemáticamente 

revisado parar verificar su funcionamiento óptimo y frente a la inminencia de un parto, debe 
comprobarse que todo el material esté listo para ser usado. 
 

5. Evaluación 
 

La respuesta al proceso de reanimación debe ser evaluada sistemáticamente vigilando:   
 

 Esfuerzo respiratorio 

 Frecuencia cardíaca 
 
 

Existe una clara evidencia de que un aumento en la oxigenación y la mejora en color 
pueden tardar muchos minutos en conseguirse, incluso en  bebés no comprometidos. Además, 
cada vez hay más pruebas de que la exposición del recién nacido a la hiperoxia es perjudicial 
para muchos órganos a nivel celular y funcional. Por esta razón el color ha sido eliminado como 
un indicador de la oxigenación o eficacia de la resucitación.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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Diagrama de flujo de la reanimación 
 

 
 
Fuente: European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010 
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Etapas de la Reanimación 
 
Entre los neonatos que necesitan reanimación se deben seguir una o varias de las siguientes 
etapas sucesivas: 
 

A Airway Pasos iniciales (secar y proveer calor, posición, asegurar vía aérea 
despejada y estimular) 

B Breathing Ventilación 
 

C Circulatory  support Compresión torácica 
 

D Drugs Medicamentos o expansores de volumen 
 

 
Pasos iniciales 
 

Una de las principales medidas de la reanimación inicial en neonatos está dada por la 
mantención de la temperatura. Se debe secar al bebé inmediatamente al nacer. Cubrir la cabeza 
con un gorro y el cuerpo del bebé con paños calientes para evitar la pérdida adicional de calor. 
Idealmente se debe colocar en contacto piel a piel al bebé con su madre y cubrir con paños 
calientes. 

 
Si el bebé necesita reanimación, colocar el bebé sobre una superficie caliente bajo un 

calefactor radiante precalentado. 
 
En recién nacidos muy prematuros (especialmente por debajo de 28 semanas) un 

método más eficaz de mantener la temperatura es cubrir la cabeza y el cuerpo del bebé 
(liberando la cara) con un envoltorio de plástico, sin secarlo y después de colocar bajo calor 
radiante.  

 
La progresión hacia la siguiente etapa es inicialmente basada en la evaluación simultánea 

de 2 características vitales: frecuencia cardíaca y respiración.   
 
El paso a la siguiente etapa se produce sólo después de la finalización con éxito de la 

precedente. Aproximadamente 30 segundos toma para completar cada uno de los primero 2 
pasos con éxito, volver a evaluar y decidir si se debe pasar al próximo. Despejar  la vía aérea y 
ventilar los pulmones es muchas veces todo lo que se necesita. Las intervenciones más 
complejas serán inútiles a menos que estos dos primeros pasos se han completado con éxito.  

 
La frecuencia cardíaca debe ser evaluada mediante auscultación o palpación del cordón. 

Esta última tiende a sobreestimar la frecuencia, pero se prefiere respecto de otros sitios de 
medición palpatoria. 

 
 Si la evaluación inicial muestra que el neonato no ha podido establecer una respiración 
regular normal o si la frecuencia cardíaca es menor a 100 x’, se debe comenzar la reanimación.  
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A: Vía aérea 
 
Poner al neonato de espalda con su cabeza en posición neutral. Una  almohadilla de 2 cm de 
colocada bajo el hombro del bebé puede ser útil para mantener la posición de la cabeza. En 
niños hipotónicos la tracción de la mandíbula o el uso de una cánula  orofaríngea de tamaño 
apropiado puede ser útil en la apertura de la vía aérea. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La succión es necesaria sólo si la vía aérea está obstruida. La obstrucción puede ser causada 

por partículas de meconio pero también por coágulos de sangre, mucosidad espesa gruesa o 
vérnix, incluso en partos donde el meconio no está presente. Sin embargo, la succión faríngea 
agresiva puede retrasar el inicio de la respiración espontánea y causar espasmo laríngeo y 
bradicardia vagal (Nivel de Evidencia: 1). La presencia de meconio espeso en un bebé no vigoroso 
es el único indicio para considerar aspiración inmediata de la orofaringe. Si la aspiración se 
intenta esto se hace mejor bajo visión directa. Conectar un catéter de succión FG 12-14, a una 
fuente de aspiración con presión no superior a menos 100 mm Hg. 

 
La aspiración intraparto,  la intubación de rutina y la succión de los bebés vigorosos nacidos a 
través de líquido teñido con meconio no son recomendables. Queda la pregunta de qué hacer 
con los niños no vigorosos en esta situación. Estudios observacionales han confirmado que estos 
bebés tienen un mayor riesgo de síndrome de aspiración de meconio (Nivel de Evidencia: 4), 
pero el uso de aspiración traqueal no se ha asociado con una disminución de éste ni de la 
mortalidad asociada (nivel de Evidencia: 4 y 5, respectivamente). No existen estudios aleatorios 
que comparen el efecto de la intubación seguido por succión versus sin intubación en este grupo. 
 

Sin embargo, en ausencia de ensayos aleatorizados y controlados aún no hay pruebas 
suficientes para recomendar un cambio en la práctica actual de realizar la aspiración orofaríngea 
y traqueal directa de los bebés no vigorosos con líquido amniótico teñido de meconio. Sin 
embargo, si la intubación es prolongada o intentada sin éxito, debe aplicarse la ventilación con 
mascarilla, sobre todo si hay bradicardia persistente. 
 
 



40 
 

B: Ventilación 
 
 Después de los pasos iniciales al nacer, si el esfuerzo respiratorio está ausente o es 
inadecuado, la aireación pulmonar es la prioridad. En recién nacidos a término, se debe 
comenzar la ventilación con aire. La principal medida de una insuflación pulmonar inicial 
adecuada es una mejoría rápida de la frecuencia cardíaca. Si la frecuencia cardíaca no mejora se 
debe evaluar si el movimiento de la pared torácica es adecuado. 
 

Para las primeras cinco ventilaciones,  mantener la presión de inflado inicial durante 2-3 
s. Esto ayudará a la expansión pulmonar. La mayoría de los niños que necesitan reanimación al 
nacer, responderán con un rápido aumento de la frecuencia cardíaca dentro de 30 s de la 
inflación pulmonar. Si aumenta la frecuencia cardíaca, pero el bebé no está respirando 
adecuadamente, ventilar a un ritmo de alrededor de 30-60 respiraciones/min tomando 
aproximadamente 1 s para cada inflación, hasta que la respiración espontánea sea adecuada. 
Seguir la cadencia de “ventilo-dos-tres”. 

 
Con una adecuada ventilación se aprecia ya sea por un rápido aumento del ritmo 

cardíaco o una frecuencia cardíaca que se mantiene >100/ min. Si el bebé no responde de esta 
manera,  la causa más probable es un inadecuado control de la vía aérea o una  ventilación 
inadecuada. Se deben observar los movimientos pasivos del tórax en relación con las 
ventilaciones,  si están presentes, entonces la aireación pulmonar se ha logrado. Si están 
ausentes, entonces el control de las vías respiratorias y la ventilación del pulmón son 
inadecuados. Sin ventilación pulmonar adecuada, las compresiones torácicas serán ineficaces, 
por lo tanto, se debe asegurar ésta antes de pasar a iniciar el soporte circulatorio. En esta 
condición se puede asegurar el control de la vía aérea mediante intubación traqueal, pero 
requiere una adecuada formación y experiencia. Si esta habilidad no está disponible y la 
frecuencia cardíaca disminuye, re-evaluar la posición de la vía aérea y proporcionar 
ventilaciones, mientras se solicita ayuda a un profesional con habilidades de intubación. 

 
Se debe continuar el soporte ventilatorio hasta que el bebé haya establecido una respiración 

regular normal. 
 

En recién nacidos a término que son reanimados en el momento del nacimiento con 
ventilación con presión positiva, lo mejor es comenzar con el aire en lugar de oxígeno al 100%. Ya 
que existe evidencia de que el uso de Ventilación a Presión Positiva (VPP) con FiO2 100% no 
conferiría ventaja en el corto plazo y resulta en un aumento en el tiempo para iniciar la primera 
respiración  o llorar o ambas (nivel de Evidencia:2).  

 
Si, a pesar de la ventilación efectiva, no hay un aumento en la frecuencia cardíaca o la 

oxigenación (guiada por oximetría siempre que sea posible) sigue siendo inaceptable, utilizar una 
concentración más alta de oxígeno. 

 
La saturación debe ser medida en mano o muñeca derecha ( preductal ) , con una instalación 

del sensor antes de conectar al equipo prendido. De este modo se obtienen mediciones 
confiables en menor tiempo (Nivel de Evidencia: 4). Los objetivos de saturación se han 
establecido para partos normales, cesáreas y prematuros. 
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Comparison of SPO2 values at 1 to 10 Minutes  After Birth for Vaginal and Cesarean Births 
 

Time After Birth 

SpO2, Median (IQR), % 

P Vaginal Birth Cesarean Birth 

1 min 67 (62–76) 54 (40–70) .003 

2 min 71 (60–78) 62 (41–76) .002 

3 min 80 (68–89) 67 (43–83) .001 

4 min 86 (78–94) 75 (53–91) <.001 

5 min 92 (83–96) 85 (60–94) <.001 

6 min 94 (87–97) 92 (84–96) .09 

7 min 95 (90–97) 94 (83–97) .2 

8 min 96 (92–98) 94 (86–98) .1 

9 min 96 (93–97) 94 (89–97) .03 

10 min 96 (93–98) 94 (91–98) .2 

 
PEDIATRICS, June 1, 2010 vol. 125 n° 6 e1340-e-1347 doi: 10.1542/Peds. 2009-1510 

 
Como muchos bebés prematuros <32 semanas de gestación no alcanzarán los valores objetivos 
de saturación con aire y con FiO2 100% presentarán hiperoxia, se recomienda comenzar con 
FiO2 entre 30 y 90% y titular  el oxígeno y el aire mezclados guiados por oximetría de pulso (Nivel 
de Evidencia: 2). Si no se dispone de una mezclador de oxígeno y aire, la reanimación debería 
iniciarse con aire. 
Existe insuficiente evidencia para establecer recomendaciones para niños nacidos entre las 32 y 
37 semanas. 

Comparison of SPO2 values at 1 to 10 Minutes After Birth for Preterm and Term Birth 
 

Time After Birth 

SpO2, Median (IQR), % 

P Preterm Infants Term Infants All Infants 

1 min 62 (47–72) 68 (60–77) 66 (55–75) <.001 

2 min 68 (58–78) 76 (65–84) 73 (63–82) <.001 

3 min 76 (67–83) 81 (71–90) 78 (69–88) <.001 

4 min 81 (72–88) 88 (78–94) 85 (76–93) <.001 

5 min 86 (80–92) 92 (83–96) 89 (82–95) <.001 

6 min 90 (81–95) 94 (86–97) 92 (85–96) <.001 

7 min 92 (85–95) 95 (90–97) 94 (88–97) <.001 

8 min 92 (87–96) 96 (92–98) 95 (90–98) <.001 

9 min 93 (87–96) 97 (94–98) 95 (92–98) <.001 

10 min 94 (91–97) 97 (94–98) 96 (92–98) <.001 

Preterm infants were born at <37 weeks and term infants at ≥37 weeks. 

PEDIATRICS, June 1, 2010 vol. 125 n° 6 e1340-e-1347 doi: 10.1542/Peds. 2009-1510 
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En neonatos de término, si se requiere VPP, idealmente se debe utilizar un Neo-puff. Una 
presión de inflado inicial de 20 cm H2O puede ser eficaz, pero puede ser necesaria en algunos 
bebés a término 30-40 cm H2O o mayor. Si la presión no se pude medir, usar la insuflación 
mínima requerida para conseguir un aumento de la frecuencia cardíaca. No hay pruebas 
suficientes para recomendar un tiempo de inflado óptimo.  En resumen, tratar  de proporcionar 
ventilación artificial a 30-60 respiraciones/ min para lograr o mantener una frecuencia cardíaca 
superior a 100/ min con prontitud. 

 

 
 

En el caso de los prematuros, si se requiere ventilación con presión positiva, una presión de 
insuflación inicial de 20 a 25 cm H2O es adecuada para la mayoría de ellos. Si no se obtiene un 
aumento rápido en la frecuencia cardíaca o movimiento del pecho, pueden ser necesarias 
presiones más altas. Si la ventilación con presión positiva se requiere continuar, el uso de PEEP 
puede ser beneficioso. En los recién nacidos prematuros con respiración espontánea después de 
la reanimación también puede ser beneficioso el uso de CPAP mediante cánulas nasales más que 
por mascarilla (Nivel de Evidencia: 2). 

La intubación traqueal puede ser considerada en varios puntos durante la reanimación 
neonatal: 

 Cuando se requiere la succión para eliminar la obstrucción traqueal de meconio o de 
otro tipo. 

 Si la ventilación bolsa-mascarilla es ineficaz o prolongada. 

 Cuando se realizan las compresiones torácicas. 

 Circunstancias especiales (por ejemplo, hernia diafragmática congénita o peso al nacer 
inferior a 1000 g). 

 
El uso y el momento de la intubación traqueal  dependerá de la habilidad y experiencia de los 
resucitadores disponibles.  
La colocación del tubo traqueal debe ser evaluada visualmente durante la intubación, y 
confirmar el posicionamiento. Después de la intubación traqueal y VPP, un aumento rápido de la 
frecuencia cardíaca es una buena indicación de que el tubo está en el árbol   traqueobronquial .  
La detección de dióxido de carbono exhalado, además de la evaluación clínica se recomienda 
como el método más fiable para confirmar la colocación traqueal en neonatos con circulación 
espontánea (Nivel de Evidencia: 2) 
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Longitud del TET según semanas. 

Edad Gestacional (sem) Fijación de TET a labios (cm) 

23–24 5.5 

25–26 6.0 

27–29 6.5 

30–32 7.0 

33–34 7.5 

35–37 8.0 

38–40 8.5 

41–43 9.0 

 
 
 
 
 
 
 
 
C: Soporte circulatorio 

 
El apoyo circulatorio con compresiones torácicas es eficaz sólo si los pulmones han sido 

previamente inflados con éxito. Se debe iniciar compresiones torácicas si la frecuencia cardiaca 
es inferior a 60/ min a pesar de una ventilación adecuada. 

 
La técnica más eficaz para proporcionar compresiones torácicas es colocar dos pulgares al lado 
del otro sobre el tercio inferior del esternón justo debajo de una línea imaginaria que une los 
pezones, con los dedos de ambas manos rodeando el tórax y apoyando la espalda. El esternón se 
comprime hasta una profundidad de aproximadamente un tercio del diámetro antero-posterior 
del tórax permitiendo la pared torácica para volver a su posición relajada entre las compresiones 
(Nivel de Evidencia: 5). 

 
Se debe utilizar una relación de 3 compresiones por 1 ventilación, con el objetivo de lograr 
aproximadamente 120 eventos por minuto, es decir, aproximadamente 90 compresiones y 30 
ventilaciones. Se recomienda usar la cadencia: “y uno y dos y tres, ventila”. Si la causa más 
probable sea de origen cardíaca de debe cambiar la relación por 15 compresiones y 2 
ventilaciones. 

 
Hay ventajas teóricas a permitir una fase de relajación que es ligeramente más larga que la fase 
de compresión.  Sin embargo, la calidad de las compresiones y respiraciones son probablemente 
más importantes que la velocidad. 
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Comprobar la frecuencia cardiaca después de aproximadamente 30 s, y cada 30 s después. 

Dejar las compresiones en el pecho cuando la frecuencia cardíaca espontánea sea > 60/ min. 
 
 
Drogas 
 

Las drogas rara vez se indican en la reanimación del recién nacido. La bradicardia en el 
recién nacido es usualmente causada por la insuflación pulmonar inadecuada o hipoxia 
profunda, y el establecimiento de una ventilación adecuada es el paso más importante para 
corregirlo. Sin embargo, si la frecuencia cardíaca sigue siendo inferior a 60/min, a pesar de una 
adecuada ventilación y compresiones torácicas, es razonable considerar el uso de las drogas. 
Para este efecto debe preferirse un catéter venoso umbilical, pero si no se logra obtener una vía 
venosa se ha obtenido buenos resultados con el  uso de vías intraóseas temporales (Nivel de 
Evidencia: 4). 
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Adrenalina 

 
A pesar de la ausencia de datos en humanos, es razonable utilizar la adrenalina cuando una 

ventilación adecuada y las compresión torácica no han logrado aumentar la frecuencia cardíaca 
por encima de 60/ min. Si se utiliza adrenalina, una dosis de 0,01-0,03 mg/ kg se debe 
administrar por vía intravenosa, tan pronto como sea posible. 
La ruta traqueal no se recomienda, pero si se utiliza, es muy probable que se requieran dosis de 
0,05-0,1 mg/ kg para lograr efectos comparables a los de la vía endovenosa. No se han estudiado 
ni la seguridad ni la eficacia de estas dosis traqueales más altas. No se deben administrar estas 
dosis altas por vía intravenosa. 

 
Fluidos 
 
Si se sospecha la pérdida de sangre o el niño parece estar en shock (perfusión pálida, pobre, 

pulso débil) y no ha respondido adecuadamente a otras medidas de reanimación y luego 
considerar la posibilidad de administrar fluidos. Este es un evento raro y muchos niños, a pesar 
de una historia compatible responden al manejo habitual. En ausencia de una historia de pérdida 
de sangre, hay pruebas limitadas de beneficios de la administración de volumen durante la 
reanimación que no responde a compresiones torácicas/epinefrina (Nivel de evidencia: 4) y 
alguna sugerencia de potencial daño en estudios en animales (Nivel de evidencia: 5). 
En ausencia de sangre adecuada (es decir, irradiada y leucorreducida grupo O Rh negativo), el 
uso de solución cristaloide isotónica más que la albúmina, es la solución de elección para la 
restauración del volumen intravascular. Dar un bolo de 10 ml/ kg inicialmente. Si se tiene éxito, 
puede ser necesario repetirlo para mantener una mejoría.  
 
Cuidados Post-reanimación 

 
Los bebés que han requerido resucitación pueden posteriormente  deteriorarse. Una vez 

que se han restablecido una ventilación y circulación adecuadas, el bebé debe ser mantenido en 
un entorno en el que puede realizarse una estrecha vigilancia y una atención anticipatoria. 
 
 
Glucosa 
 

La hipoglucemia se asoció con resultados neurológicos adversos en un modelo animal de 
asfixia neonatal y reanimación. Los animales recién nacidos que presentaron fueron 
hipoglucemia en el momento de un insulto anóxico o hipóxico-isquémico tenían grandes áreas 
de infarto cerebral y/o disminución de la supervivencia en comparación con controles. Un 
estudio clínico demostró una asociación entre hipoglucemia y pobre resultado neurológico 
después de asfixia perinatal. En adultos, niños y prematuros de extremo bajo peso al nacer que 
reciben cuidados intensivos, la hiperglucemia se ha asociado con un peor pronóstico. Sin 
embargo, en los pacientes pediátricos, la hiperglucemia después de la hipoxia-isquemia no 
parece ser perjudicial, lo que confirma los datos de estudios en animales, algunos de los cuales 
sugieren que puede tener un efecto protector. Sin embargo, el rango de concentración de 
glucosa en sangre que se asocia con la lesión cerebral posterior a asfixia y resucitación no puede 
ser definido basado en la evidencia disponible.  
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Los niños que requieren reanimación significativa deben ser monitorizados y tratados 

para mantener la glucosa en el rango normal. 
 
 
Temperatura 
 
Hipertermia: Los bebés nacidos de madres febriles tienen una mayor incidencia de depresión 
respiratoria perinatal, convulsiones neonatales, cerebral parálisis, y un mayor riesgo de 
mortalidad (Nivel de Evidencia: 4). No hay pruebas suficientes para apoyar o refutar el uso 
sistemático de las intervenciones para bajar la fiebre materna para reducir la morbilidad y 
mortalidad neonatal. Debería haber una mayor conciencia que la presencia de la madre 
hipertermia puede conducir a una necesidad de reanimación neonatal. El objetivo es alcanzar la 
normotermia y evitar la hipertermia iatrogénica. 
 
Hipotermia: Se debe ofrecer hipotermia terapéutica a neonatos de término o casi término con  
encefalopatía hipóxico-isquémica moderada o severa, en base a protocolos estrictos iniciados 
antes de las 6 h de vida y mantenidos por 72 h, ya que está asociada significativamente con 
menos muertes y menos discapacidad del neuro- desarrollo a los 18 meses de seguimiento (Nivel 
de Evidencia: 1). El número necesario a tratar es 9. 
 
Detención o limitación de la reanimación 
 

Si el ritmo cardíaco de un bebé recién nacido no es detectable y permanece indetectable 
durante 10 min, entonces se considera apropiado considerar la suspensión de reanimación. Los 
datos disponibles, aunque a partir relativamente un pequeño número de niños, sugieren que los 
bebés que nacen sin una frecuencia cardíaca y que logran partir con ella a los 10 minutos de 
edad, tienen una alta probabilidad de morir o tener discapacidad neurológica grave (nivel de 
Evidencia: 4). 

 
La decisión de continuar los esfuerzos de reanimación cuando la frecuencia cardíaca ha sido 

indetectable durante más de 10 minutos es a menudo compleja y puede estar influenciada por 
aspectos como la etiología presunta, la gestación del bebé, la posible reversibilidad de la 
situación, y la expresión previa de los padres respecto de sus  sentimientos sobre el riesgo 
aceptable de morbilidad. 

 
En los casos en que la frecuencia cardíaca es inferior a 60/min en el nacimiento y no mejora 

después de 10 o 15 minutos de esfuerzos de resucitación continuos y aparentemente adecuados, 
la elección es mucho menos clara. En esta situación no hay pruebas suficientes acerca de los 
resultados que permitan una orientación firme sobre si se debe suspender o continuar con la 
reanimación. 

 
Es posible identificar condiciones asociadas con una alta mortalidad y mal pronóstico, en las 

que es posible plantear razonablemente el no iniciar la reanimación, sobre todo cuando ha 
habido la oportunidad de discutir con los padres.  
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Un objetivo importante es lograr un enfoque coherente y coordinado para casos individuales por 
parte de los equipos obstétricos y neonatales. La limitación de la reanimación e interrupción del 
tratamiento para mantener la vida durante o posterior a la reanimación, son considerados por 
muchos como éticamente equivalentes y los médicos no deben dudar en retirar su apoyo cuando 
la posibilidad de supervivencia funcional es muy poco probable. Las siguientes pautas deben ser 
interpretadas de acuerdo a los actuales resultados regionales: 

 

 Cuando la gestación, el peso al nacer y / o anomalías congénitas se asocian con la muerte 
temprana casi segura y la morbilidad inaceptablemente alta es probable que entre los 
escasos supervivientes, la reanimación no está indicada. Ejemplos de la literatura 
publicada son :  prematuridad extrema (edad gestacional menor de 23 semanas y/o peso 
al nacer menor de 400 g), anomalías tales como la anencefalia y trisomía 13 ó 18 
confirmadas. 
 

 La reanimación casi siempre se indica en las condiciones asociadas con una alta tasa de 
supervivencia y morbilidad aceptable. Esto incluirá generalmente los bebés con una edad 
gestacional de 25 semanas ó más (a menos que exista evidencia de compromiso fetal, 
tales como infección intrauterina o hipoxia-isquemia) y aquellos con malformaciones 
congénitas más manejables. 

 

 En condiciones asociadas con un pronóstico incierto, donde hay una sobrevida límite y 
una tasa relativamente alta de morbilidad, y donde la carga prevista para el niño es alta, 
se debe apoyar la opinión de los padres con respecto a la reanimación. 

 
 
 
 
Comunicación con los padres 
 
Es importante que el equipo que atiende al recién nacido informe a los padres del progreso del 
bebé. Durante el parto, se desarrolla la atención de rutina y, si es posible, se debe entregar al 
niño a la madre en la primera oportunidad. Si se requirió reanimación, se debe informar a los 
padres de los procedimientos llevados a cabo y por qué se necesitaban. 

 
En la decisión de suspender la reanimación idealmente deben participar pediatras con 
experiencia. Siempre que sea posible, la decisión de intentar la reanimación de un bebé 
extremadamente prematuro debe tomarse en estrecha consulta con los padres y especialistas 
experimentados (pediatra y obstetra). Si se prevé dificultades en forma anticipada, por ejemplo, 
en el caso de malformación congénita grave, discutir las opciones y el pronóstico con los padres, 
matronas, obstetras y personal antes del parto. Se debe registrar cuidadosamente todas las 
discusiones y decisiones en la ficha clínica de la madre antes del parto y en los registros del bebé 
después del nacimiento. 
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Resumen de cambios en Guías de Reanimación 
 
 Las guías de reanimación neonatal, se basan en las recomendaciones de  la International 
Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR). Este organismo elaboró en 2005, recomendaciones 
las que fueron revisadas en 2010, generando una serie de cambios, los que pueden ser 
resumidos en: 
 

En neonatos no deprimidos se debe retardar el clampeo del cordón por al menos 1 minuto 

Se debe comenzar la reanimación usando aire 

Usar oxímetro de pulso en mano o muñeca derecha para guiar el uso de oxígeno 

RN<28 semanas de gestación deben ser cubiertos por arriba de su cuello por una bolsa plástica, 
sin secar, inmediatamente después de nacer.  Posteriormente deben ser ubicados bajo una 
fuente de calor radiante y estabilizados.  

La aspiración de  meconio de la nariz y boca antes de nacer, mientras la cabeza está todavía en el 
periné, no se recomienda.  

Si se requiere administrar adrenalina, se recomienda la vía ev usando una dosis de 0,01 – 0,03 
mg/Kg. Si se usa la vía traqueal, es preferible una dosis de al menos  0,05 a 0,1 mg/Kg para 
obtener un efecto similar al de la dosis endovenosa. 

Usar capnografía además de la evaluación clínica para confirmar la posición del TET.  

Ofrecer hipotermia terapéutica a neonatos de término o casi término con  encefalopatía 
hipóxico-isquémica moderada o severa.  
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6. Asfixia perinatal 
Dr. Domingo Fuentes  
____________________________________________________________________________________ 

 
Introducción 
 

La asfixia perinatal es un mecanismo de daño tisular provocado por la interrupción del 
flujo sanguíneo placentario, en un grado tal que tiene repercusión clínica objetivable en 
múltiples órganos. El compromiso neurológico puede dejar secuelas permanentes, razón por la 
cual la asfixia perinatal ha atraído la atención de clínicos y científicos en forma permanente. Los 
grandes avances en imagenología y neurofisiología, que han tenido lugar en las últimas dos 
décadas, han aportado mucha luz para comprender cómo un evento del parto puede condicionar 
asfixia y subsecuente daño al cerebro y otros órganos. Sin embargo la gran cantidad de 
información disponible no ha permitido tener definiciones precisas y uniformes, que sean de 
utilidad clínica. No obstante es útil estar al día con los enunciados de la Academia 
Norteamericana de Pediatría al respecto. Entonces parece apropiado tomar los conceptos 
básicos establecidos y tener definiciones operativas locales, que permitan uniformar conductas y 
evaluar resultados. 
Es importante recordar que en un parto normal siempre hay algún grado de hipoxia transitoria 
que es tolerable para el feto sano. Si el mecanismo restrictivo del flujo placentario o la 
oxigenación se prolongan, se desencadena el llamado reflejo de inmersión en el feto, que 
consiste en redistribución del gasto cardíaco desde territorios prescindibles (piel, músculo, riñón, 
intestino) a otros de importancia vital (cerebro, corazón, suprarrenales). Si el fenómeno se 
prolonga o se profundiza, cae el gasto cardíaco y se deteriora la circulación cerebral. Esto último 
explica por qué cuando hay daño encefálico de tipo asfíctico, siempre se puede objetivar 
compromiso de otros órganos (p. e. pulmón, riñón, médula ósea). 
 
Definiciones:  
 
Depresión neonatal. Condición de un recién nacido que se reconoce por compromiso 
neurológico o cardiorrespiratorio y que demanda iniciar maniobras de reanimación. Condiciona 
bajo puntaje del test de Apgar al primer minuto (<6, generalmente con >7 puntos a los 5 
minutos) y si la condición de compromiso neurológico persiste, el recién nacido requerirá 
hospitalización para observación. No permite establecer pronóstico, y a falta de más 
antecedentes será el diagnóstico de ingreso de un niño que fue reanimado y a los 20 minutos no 
recupera del todo la conciencia, el tono o los reflejos. 
 
Encefalopatía hipoxico-isquémica. Afección neurológica caracterizada por compromiso de 
conciencia, alteración del tono, de los reflejos, a veces acompañado de convulsiones; que 
evoluciona en horas o días, después que un recién nacido ha sido reanimado. Para establecer el 
diagnóstico se deben cumplir cada una de las siguientes condiciones: evento centinela en el 
trabajo de parto (p. e. desprendimiento de placenta, procidencia de cordón), estado fetal 
inquietante (registro de frecuencia cardíaca o estudio doppler alterado), necesidad de 
reanimación al menos por 10 minutos ó Apgar< 5 a los 5 minutos, alteración del examen 
neurológico después de la reanimación, compromiso asfíctico de al menos otro órgano o sistema 
(p. e. riñón, corazón, coagulación). Cuando faltan antecedentes prenatales son de utilidad, para 
establecer el diagnóstico, la resonancia nuclear magnética de cerebro, algunos marcadores 
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bioquímicos, (troponina T, CK-MB, CK-BB) y finalmente la anatomía patológica. Para orientación 
terapéutica y pronóstico se usa la clasificación en tres estadios de Sarnat. 
Parálisis cerebral. Es un desorden motor permanente que afecta los movimientos, el tono y la 
postura; a veces con afección de intelecto, percepción o conducta, o convulsiones; atribuido a un 
trastorno no progresivo que ocurrió en el cerebro fetal o neonatal en desarrollo. La cuadriplejia 
espástica es el tipo de parálisis cerebral más frecuentemente asociado a asfixia perinatal . Está 
establecido que para  atribuir una parálisis cerebral a un evento del parto, debe haber ocurrido 
una encefalopatía hipoxico-isquémica moderada o grave en el período neonatal. 
 
Enfermedad asfíctica. Concepto propuesto por la Sociedad Española de Neonatólogos para 
definir la enfermedad que tiene un recién nacido aquejado de una encefalopatía aguda, con 
afectación Hipóxico-isquémica de otros órganos, en que se ha establecido un mecanismo 
asfíctico durante el parto. Vendría a reemplazar lo que comúnmente se ha llamado asfixia 
perinatal. 
 
Manejo de la encefalopatía hipoxico-isquémica. 
 
La situación habitual se presenta en un recién nacido que requirió reanimación en sala de partos 
y que a los 20 minutos aun no recupera su condición neurológica. Se recomienda hospitalizar 
para observación y evaluar su real estado según la pauta de Sarnat que permite establecer tres 
estadios. 
 

EHI: Clasificación de Sarnat 

Estadio I II III 

Nivel de Conciencia Hiperalerta Letárgico o 
somnoliento 

Coma 

Control neuromuscular Tono normal o 
aumentado 

Tono disminuido Sin tono 

Reflejos complejos Succión y de Moro N  
ó aumentados 

Débiles o incompletos Ausentes 

Función autonómica Simpática: midriasis Parasimpática: miosis Pupilas medianas fijas 

Convulsiones No Si Raras 

Hallazgos del EEG N Alterado Muy alterado 

Duración de los       
síntomas 

1-2 días 2-14 días Horas-sem 

Evolución 100% Normal 80% Normal, 20% 
secuelas 

50% Fallece, 50% 
Secuela grave 
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Tratamiento de la encefalopatía hipóxico - isquémica 
Generalidades 

a. Reanimación neonatal según pauta local 
 

b. Medidas destinadas a obtener y mantener: 
• Temperatura adecuada (ver protocolo de hipotermia) 
• Perfusión periférica 
• Estabilidad metabólica: Glucosa, calcio, equilibrio acido-base 
• Control de las convulsiones 

 
c. Traslado a cuidados intensivos neonatales 

 
Manejo específico 
 
Oxígeno. Mantener niveles normales (pO2 60-90 mmHg; SaO2 94-97%). Considerar la inexactitud 
de la oximetría de pulso cuando hay problemas de perfusión. Recordar que la hiperoxemia 
disminuye el flujo sanguíneo cerebral y aumenta la generación de  radicales libres, en los 
parénquimas amagados. 
 
Anhídrido carbónico. Mantener niveles normales (pCO2 35-45 mmHg). Recordar que la 
hipercapnia provoca vasodilatación cerebral (robo) y que la hipocapnia provoca disminución de 
flujo sanguíneo cerebral. 
 
Perfusión. La perfusión cerebral depende de la presión de perfusión, compuesta por la presión 
arterial media menos la presión intracerebral (PPC=PAM-PIC). El dilema es batirse entre el riesgo 
de mayor isquemia y favorecer una hemorragia. Lograr PAM de 45-50 mmHg en RNT y de 30-40 
mmHg en RNPr. Idealmente monitorización continua de PVC y PAI. Evitar bolos que cambien 
brusco el volumen o la osmolaridad. Mantener buen volumen circulante efectivo aportando los 
volúmenes que sean necesarios. No practicar restricción a menos que haya una secreción 
inapropiada de ADH.  
En general el primer día usar volúmenes de 40-60 ml/kg/día, ajustando de acuerdo a la diuresis. 
 
Glucosa.  
Obtener niveles de 75-100 mg/dl. Evitar la hiperglicemia (favorece aumento de lactato) y evitar 
la hipoglicemia (favorece el aumento de aminoácidos éxito-tóxicos). Monitorizar estrechamente 
con test seriados. Usar soluciones concentradas de glucosa si hay necesidad de ser cuidadosos 
con el volumen. 
 
Calcio.  
Asegurar niveles normales (7-8 mg/dl). Considerar riesgo de convulsiones y compromiso 
funcional cardíaco, si no se corrigen cifras bajas. 
 
Convulsiones.  
Focales o  multifocales .  Propias del estadio 2 de Sarnat. Son expresión de trastornos 
metabólicos intracerebrales. Es controversial tratamiento profiláctico. De elección Fenobarbital 
20 mg/kg (o 10+10 fuera de UCIN), seguido de 3-5 mg/ kg/día en ÷ 2 dosis. Considerar el uso de 
fenitoína y lorazepan, cuando no hay respuesta a dos dosis de carga de fenobarbital. 
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Edema cerebral.  
Recordar que presión de perfusión cerebral (PPC) =presión arterial media (PAM)-presión 
intracerebral (PIC). Se requiere volemia adecuada. Evitar sobrecarga de líquidos cuando hay 
complicaciones que afecten la diuresis (SSIHAD, Insuficiencia renal por necrosis tubular aguda). 
Balance estricto: reponer diuresis + pérdidas insensibles. Evitar el agravamiento iatrogénico del 
edema porque aumenta la muerte neuronal. 
 No está recomendado el uso de corticoides, manitol ni coma barbitúrico. Lo más efectivo es 
mantener una PAM adecuada. 
 
Compromiso de otros sistemas.  
Cardiovascular: Considerar uso de drogas vasoactivas cuando hay problemas de perfusión 
periférica, iniciar con dopamina. Renal: seguimiento estrecho de parámetros funcionales, sonda 
vesical desde el ingreso. Digestivo: prevenir la enterocolitis necrotizante manteniendo ayuno por 
dos días o más, considerando nutrición parenteral en los casos graves. Hematológico: corregir 
trastornos de coagulación y vigilar la serie blanca porque puede tener comportamiento errático 
en los primeros días. Respiratorio: Casi siempre se requiere oxigenoterapia y mucha veces  
alguna   modalidad de ventilación mecánica (recordar la asociación con aspiración de meconio y 
el riesgo de hipertensión pulmonar persistente).  
 
Exámenes.  
Inicialmente se solicitarán todos los exámenes destinados a evaluar funciones de distintos 
órganos y sistemas, correspondientes a un recién nacido de cuidado intensivo que tiene una 
enfermedad con repercusión a distintos niveles. No olvidar evaluar con hemograma, pruebas de 
coagulación, función renal, función hepática, gases arteriales, electrolitos plasmáticos, 
radiografía de tórax. Troponina T, CK-MB y CK-BB. Pasadas las 24 horas se recomienda una 
ecografía cerebral para evaluar el edema y si el niño va a hipotermia es  necesario hacerla antes. 
La resonancia nuclear magnética es de gran utilidad cuando ha pasado la fase aguda porque 
confirma mecanismo hipóxico- isquémico y tiene valor pronóstico. Los casos graves (Sarnat II y 
III) deben ser evaluados por neurólogo durante la hipotermia, para vigilar la aparición de 
convulsiones en los registros. Todos los pacientes deberían ser evaluados por neurólogo previo al 
alta y posteriormente seguidos en policlínico de la especialidad por lo menos hasta los seis años. 
 
Enfermería.  
Para optimizar resultados se requiere gran dedicación del equipo de enfermería, 
recomendándose que el paciente que está en hipotermia tenga enfermera exclusiva o 
compartida con otro paciente menos complejo. 
 
Hipotermia terapéutica. 
 
Los RN afectados por encefalopatía moderada o severa (Estadio II ó III de Sarnat) se benefician 
con la aplicación de hipotermia moderada. En nuestra Unidad se usa la hipotermia selectiva de la 
cabeza (34-35°C de temperatura central), la que debe iniciarse antes de las 6 horas de vida y 
prolongarse por 72 horas. 
 
 
Los detalles del manejo de este recurso se tratan en el protocolo respectivo (a continuación). 
 
 



53 
 

Evolución de la asfixia perinatal: 
A. La tasa de mortalidad global es de cerca del 20% y la frecuencia de secuelas en el 

neurodesarrollo  de los sobrevivientes  es de aproximadamente el 30%. 
B. El riesgo de parálisis cerebral (PC) en los sobrevivientes de la asfixia perinatal está entre 

el 5% y el 10%, en comparación con el 0,2% de la población general. La mayoría de los 
casos de PC no guardan relación con la asfixia, y en la mayoría de los de asfixia perinatal 
no se produce una PC. 

C. La evolución específica depende de la gravedad de la encefalopatía, de la presencia o 
ausencia de convulsiones, de los resultados del EEG y de los hallazgos en las 
neuroimágenes. 
 

Para evaluar la gravedad de la encefalopatía, utilizamos los estadíos clínicos de Sarnat para EHI. 
 

a. Estadío 1  (EHI leve): 98-100% tendrán desarrollo neurológico normal y mortalidad <1%. 
b. Estadío 2 (moderada): el 20 al 37% mueren o presentan trastornos del neurodesarrollo. 

Este grupo es el que más beneficios puede obtener de la hipotermia terapéutica. 
c. Estadio 3 (EHI grave): Resultado más probable es la muerte. Los sobrevivientes 

presentarán con seguridad una o más alteraciones del neurodesarrollo: parálisis 
cerebral, retraso intelectual, discapacidad visual o epilepsia. 
 

La presencia de convulsiones aumenta de  50 a 70 veces el riesgo de parálisis cerebral. La tasa de 
mortalidad y morbilidad a largo plazo son más elevadas si las convulsiones se inician en las 
primeras 12 horas de vida, son electrográficas y/o frecuentes (6). 
 
La detección de actividad de bajo voltaje o actividad de fondo isoeléctrica mediante EEG es un 
indicador pronóstico de malos resultados. 
 
En cuanto a neuroimágenes,  las lesiones cerebrales por EHI suelen mostrar buena correlación 
con el pronóstico neurológico. De gran utilidad la RNM. Las lesiones graves del cortex y de los 
núcleos subcorticales se asocian casi invariablemente con déficit intelectuales y motores. Sin 
embargo, las lesiones aisladas en el núcleo subcortical o las lesiones menos graves en zonas 
limítrofes pueden asociarse a una evolución cognitiva normal y con déficit motores leves. En 
síntesis, estas pruebas deben ser interpretadas cuidadosamente (6). 
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Resumen protocolo de hipotermia selectiva de la cabeza UCIN Hospital de 
La Serena 2012 
______________________________________________________________ 
 
La hipotermia moderada ha demostrado ser efectiva y segura para disminuir el riesgo de muerte 
o secuela grave, en los recién nacidos con encefalopatía hipóxico-isquémica moderada o severa, 
cuando se inicia en las primeras seis horas de vida y se prolonga por 72 horas. En la UCIN del 
Hospital de La Serena se aplica la modalidad hipotermia selectiva de la cabeza, siguiendo las 
indicaciones del siguiente protocolo. 
 

I. Candidatos : Deben cumplir los criterios A y B 

A.-     RN >36 sem que reúnan las siguientes condiciones: 
 

1. Apgar< 5 a los 5 minutos, ó 
2. Reanimación mantenida, incluyendo intubación endotraqueal o ventilación a presión 

positiva, a los 10 minutos de vida, ó 

3. pH <7.0 ó < -16 en cualquier medición de la primera hora de vida (incluido cordón 

umbilical). 

 
B.-      Encefalopatía moderada o grave, consistente en: 
 

1. Convulsiones ó 

2. Clínica de EHI moderada a grave: 

a. Alteración del estado de conciencia (respuesta a estímulos disminuida o ausente) 

y 

b. Tono anormal (hipotonía focal o generalizada) y 

c. Reflejos arcaicos anormales (succión débil o ausente, o Moro anormal) 

 
II. Situaciones  de riesgo para EHI 

- Estado fetal preocupante: alteración del registro de latidos cardio-fetales 

- Presencia de evento centinela: prolapso de cordón, rotura uterina, transfusión 

feto-fetal grave, desprendimiento prematuro de placenta 

- Parto distócico y/o instrumentalizado 

 

III. Actuación en sala de parto 

Todos los recién nacidos con riesgo para EHI conocido antes del parto deben recibir atención 
inmediata por neonatólogo. Se debe aplicar estrictamente el protocolo de reanimación local.  
Si durante la atención se advierte que el niño reúne los criterios A y B para hipotermia se 
comenzará hipotermia pasiva.  Es decir se evitará aplicarle calor radiante, se permitirá que su 
temperatura corporal baje hasta 34,5-35,5 °C y se avisará a UCIN de la necesidad real de 
hipotermia. Evitar hiperoxia comenzando reanimación con FiO2 0,3 y mantener SaO2 

preductal (mano derecha) entre 90-93%. Al término de la reanimación se medirá la glicemia 
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y la temperatura rectal. Si el RN requirió reanimación avanzada o prolongada se enviará a 
UCIN. 

 
IV. Consideraciones durante el traslado del paciente en Hipotermia Pasiva: 

 

 Los niños nacidos fuera del hospital deben ser trasladados con hipotermia pasiva de 
35 ªC central. 

 Se debe mantener incubadora apagada, considerando que la mayoría de los niños 
alcanzan la temperatura de 33,5-34 ◦C en estas condiciones. 

 Controlar la temperatura al menos cada 15 min y realizar un gráfico que registre su 
comportamiento en el tiempo (gráfico de tendencia). 

 La hipotermia severa (Tº< 32ºC central), es el principal riesgo durante el traslado por 
la tendencia al sobreenfriamiento que acontece en las primeras horas de vida. Por lo 
tanto si la temperatura rectal del RN baja de 35ºc es necesario encender la 
incubadora en temperatura mínima y abrigar, con el fin de mantener la temperatura 
del RN en el rango deseado durante el transporte. 

 
V. Enfrentamiento en la UCIN. 

A. Reevaluar la situación clínica para verificar si cumple los criterios A y B del protocolo 

de hipotermia terapéutica. Si cumple los criterios: 

1. Instalar en cuna radiante apagada 

2. Tomar temperatura rectal y evitar que baje de 33 °C 

3. Canalizar arteria y vena umbilical 

4. Instalar monitor de función cerebral 

5. Iniciar hipotermia activa, selectiva de la cabeza 

 
B. Manejo clínico general: 
 

1. Evaluar condición respiratoria e iniciar el apoyo habitual. Oximetría de pulso 

permanente asegurando SaO2 90-94% (en hipotermia equivale a PaO2 60-95 

mmHg). Intentar pCO2 40-45 mmHg, permitiendo cierta hipocapnia espontánea. 

Restar 5 unidades a la lectura de CO2 por la hipocapnia.  

2. Manejo hemodinámico: mantener PAM >40 mmHg. Preferir las drogas 

vasoactivas (Dopamina) por sobre los expansores de volumen. Se espera una 

frecuencia cardíaca entre 100-110 lpm, si FC >120 piense en estrés o dolor y 

considere morfina o fentanyl. 

3. Fluidoterapia: iniciar una solución con glucosa al 10% 50-60 ml/kg/día, con 

gluconato de calcio 10% 2 ml/kg/día y sulfato de magnesio 15% 0,2 ml/Kg/día. 

Asegurar Ca >7 mg/dl y Mg >1,6 mg/dl; Na 135-145 mEq/L y K 3,5-5,5 mEq/L. Si 

Ca o Mg caen por debajo del rango permitido aumentar la infusión de calcio a 3 

ml/kg/dia y corregir el Mg en bolo de 50 mg/kg intravenoso lento (>3 min). 
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Iniciar Na desde las 24 horas. Agregar K después de 48 horas si función renal es 

normal.  

4. Manejo de la glicemia: mantener control estricto entre 70-100 mg/dl. Tratar 

hipoglicemia según pautas en uso y evaluar cada 15 minutos hasta normalizar. La 

hiperglicemia se trata con disminución de la carga de glucosa hasta 3,3 

mg/kg/min; bajo esos niveles considerar insulina. 

5. Coagulación: en hipotermia se pueden deteriorar todos los parámetros por lo 

que se deben corregir precozmente los trastornos. Considere dosis extra de 

vitamina K, plasma fresco congelado y transfusión de plaquetas. 

6. Infeccioso: hay mayor riesgo de infecciones respiraciones por secreciones más 

espesas. No hay conducta especial. 

7. Renal: la hipotermia no afecta al riñón pero se debe considerar el efecto de la 

asfixia. 

8. Nutrición: régimen cero, iniciar nutrición parenteral.  

9. Convulsiones: tratar agresivamente con fenobarbital 20 mg/kg/dosis pudiéndose 

repetir a los 40 min. Si no es suficiente usar clonazepán o midazolam 0,1-0,2 

mg/kg/dosis pudiéndose repetir a los 40 min. No se usan dosis de mantención. 

10. Sedo-analgesia: si FC es >120 lpm iniciar infusión de fentanyl 1 µg/kg/h. 

midazolam sólo para convulsiones o por hipertensión pulmonar. 

11. Exámenes de ingreso: hemograma, PCR, función hepática y renal, gases arteriales 

y electrolitos plasmáticos (Na, K, Ca, Mg), enzimas cardíacas, troponina T, 

lactacidemia. Indicar al laboratorio la temperatura del paciente. 

12. Vigilar posturas y estado de la piel: la flexión significa estrés y debe tratarse. De 

realizarse cambio de posición cada 6 horas y retirar el casco cada 12 horas por 

minutos. 

C. Control de la temperatura 

1. Control  continuo de temperatura rectal y cutánea de acuerdo al protocolo de 

enfermería establecido para el aparato de hipotermia selectiva  Olympic  en uso. 

2. En fase de enfriamiento y recalentamiento hacer planilla con registro cada 15 

minutos. 

  3. Procedimiento de ajuste si temperatura sale del rango buscado (34-35 °C): 
a. Si temperatura rectal <34 °C 
b. Si temperatura rectal >35 °C 
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Aparece en el panel de ajustes de la máquina 
 

D. Recalentamiento  

1. Retirar el casco 

2. Permitir un recalentamiento lento de 0,2-0,3 grado por hora 

3. Vigilar posibles complicaciones: convulsiones, apneas, hipoglicemia,  hipercalcemia  

 

VI. Traslados de otros centros 

 

1. Difundir protocolo de hipotermia del Hospital de La serena y promover conducta 

anticipatoria frente a factores de riesgo de EHI. 

2. Aplicar pautas de reanimación neonatal vigentes. Evitar el sobrecalentamiento y la 

hiperoxia durante la reanimación. 

3. Todo recién nacido que tuvo Apgar< 5 a los 5 minutos, o que requirió reanimación 

por 10 minutos, es candidato a hipotermia. 

4. Medir glucosa al final de la reanimación. 

5. Si a los 20 minutos de reanimado persiste con alteración del tono o la conciencia 

proceder al traslado. Avisar y mantener contacto regular con la UCIN. 

6. Iniciar hipotermia pasiva: apagar calor radiante, medir temperatura rectal cada 15 

minutos, mantener entre 34,5 y 35,5° C. Si es muy necesario, posicionar bolsas de 

agua fría o hielo cerca del niño. Evitar llegar a los 32° C; si la temperatura desciende 

de 35 ° encender incubadora de transporte. 

7. Vigilar por complicaciones de asfixia perinatal e instaurar tratamiento durante el 

traslado. 

 
 

VII. Pauta de exámenes 

Exámenes de laboratorio durante la hipotermia 
Examen/frec. 3-6 h 12 h 24 h 48 h 72 h 7-10 d 

Hemograma X X X  X X 

Proteína C reactiva  X X  X X 

TTPK Y T de P X X X    
Gases y electrolitos X X X X X X 
Glicemia, Ca, Mg X X X X X X 
Función hepática, 
función renal 

X  X  X X 

Troponina T, enzimas 
cardíacas 

X X X    

LCR     X  
EEC De amplitud integrada, continuo; convencional al menos una vez 
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Exámenes de imagen 
Examen/frec. 3-6 h 12 h 24 h 48 h 72 h 7-10 d 
Eco de abdomen y 
cardíaca 

Al menos una de cada una 

Eco de cráneo Al menos una X X 
RNM de cerebro  Difusión 

(4°-5° d) 
X 

 
 

VIII. Pauta abreviada de cotejo 

Recién nacido > 36 semanas que tiene Apgar< 5 a los 5 minutos ó requirió reanimación por 
> 10 minutos 
Acción Condición Verificación Revisor 

EN SALA DE PARTOS 
Aviso a UCIN (aviso 
1) 

0-10 min   

Reanimación  0-10 min 
Sin calor 
Sin oxígeno 100% 

  

Gases de cordón 0-10 min   
Test de glucosa 10 min 

20 min 
60 min 

  

Temperatura rectal 10 min 
20 min 

  

Solicitud de cupo 
(aviso 2) 

10-20 min   

Traslado a UCIN 20-40 min   
Solicitud de equipo 
(aviso 3) 

40-60 min   

 
 

EN UCIN 
Test de glucosa Al ingreso 

Cada hora x 5 
  

Fleboclisis 
(composición según 
protocolo) 

Al ingreso 
12 h 
24 h 
48 h 
72 h 

  

Evaluación 
neurológica 
(clasificación de 
Sarnat) 

Ingreso 
3 h 
5 h 

  

Catéteres 
umbilicales  

Si Sarnat> 2   
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Exámenes de 
laboratorio 

Ingreso 
12 h 
24 h 
48 h 
72 h 

  

Exámenes de 
imagen 

48 h 
72 h  y 10 días 

  

Estado de la 
máquina de 
hipotermia 

Aviso 1   

    
¿Operador 
entrenado? 

Aviso 2   

Acciona la máquina Aviso 3   
Inicia hipotermia 1-4 h 

5-6 h 
  

Planilla de signos 
vitales (visible y al 
día) 

24 h 
48 h 
72 h 

  

Estado monitor de 
función cerebral 

Aviso 1   

¿Operador 
entrenado? 

Aviso 2   

Disponibilidad de 
laboratorio 

Aviso 2 
24 h 
48 h 
72 h 

  

Disponibilidad de 
radiología 

Aviso 2 
24 h 
48 h 
72 h 
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7. Nutrición del recién nacido (RN) hospitalizado 
Dr. Domingo Fuentes 
________________________________________________________________________________________________ 

 
Introducción. 
 
Afortunadamente la mayoría de los niños que nacen tienen asegurada su alimentación desde los 
primeros minutos, todo lo que le cabe hacer al pediatra es favorecer el contacto madre hijo. Sin 
embargo hay un grupo de recién nacidos que deberán recibir atención nutricional, porque están 
enfermos, porque son prematuros o porque su madre no los puede amamantar. En este capítulo 
nos referiremos principalmente al RN prematuro y en menor medida al RN maduro pero 
enfermo. 
 
Para enfrentar la nutrición del prematuro de manera racional hay que tener presente algunas 
consideraciones. A la luz de los progresos de la neonatología  hay un considerable aumento de la 
sobrevida de prematuros en los últimos 20 años, sin embargo la calidad del aporte nutricional no 
ha mejorado en forma correspondiente. Entonces la menor talla final y el déficit neurológico 
asociado a la restricción del crecimiento extrauterino, siguen siendo un problema importante en 
los policlínicos de seguimiento. Para mejorar el manejo nutricional del prematuro se recomienda 
evaluar tres aspectos: el crecimiento, la composición corporal y el neurodesarrollo. En cuanto al 
crecimiento hay acuerdo en que la meta es lograr el mismo progreso de un feto de la misma 
edad gestacional, lo que no es fácil  lograr, principalmente por un habitual descuido en el aporte 
proteico de los primeros días. La preservación de la composición corporal, apunta a evitar que la 
ganancia de peso se haga a expensas de acumulación grasa. La indemnidad neurológica está 
relacionada con un crecimiento normal del cráneo, parámetro que se ve seriamente afectado 
por la desnutrición precoz. 
 
Otro problema de los prematuros es su inmadurez digestiva, condicionante de una enfermedad 
multifactorial, de causa no aclarada, como es la enterocolitis necrotizante neonatal (ECN). Esta 
grave enfermedad genera dos problemas. Por una parte su amenazante proximidad dificulta el 
proceso de retirar dispositivos invasivos en el RN y usar pronto la vía enteral en plenitud; por 
otra su presentación expone al RN a serias secuelas funcionales y anatómicas que afectarán el 
proceso nutricional por semanas o meses. Entonces en la estrategia nutricional es indispensable 
tener en cuenta la ECN. 
 

I. Requerimientos nutricionales del prematuro 

a. Fluidos. La necesidades de líquidos de los prematuros se estiman 15-25% 

mayores que los RN maduros. Aunque en fase estable la mayoría requerirá entre 

150-180 ml/Kg/día de fórmula o leche materna, para cubrir sus necesidades 

nutricionales, algunos estarán en el rango de 135-200 ml/Kg/día. Hay que 

recordar que volúmenes >170 ml/Kg/día en los primeros días se asocian con 

mayor incidencia de ductus arterioso persistente (DAP) y displasia 

broncopulmonar (DBP); y en niños ventilados volúmenes <130 ml/Kg/día pueden 

permitir el cierre del DAP. 
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b. Energía. Para lograr una nutrición adecuada, en la fase de pleno crecimiento,  

debe haber una relación en aporte proteico y calórico de +3, es decir 3 gramos 

de proteína por 100 Kcal totales. En los RN <30 semanas la relación puede llegar 

a 3,3 y en los >36 semanas puede ser 2,7. En general un RN prematuro debería 

recibir entre 110-135 Kcal/Kg/día, debiendo consignarse que aportes mayores 

pueden conducir a acumulación grasa innecesaria. 

c. Proteínas. El aporte de aminoácidos es esencial desde los primeros minutos de 

vida, entre otras cosas porque algunos de ellos estimulan la producción de 

insulina, son antioxidantes y otro permite la acción del óxido nítrico. Los 

prematuros no tienen problemas para recibir 3 g/Kg/día de aminoácidos desde el 

primer día de las mezclas diseñadas para RN. En fase estable un niño nacido con 

<1000 g necesita 4-4,5 g/Kg/día de aminoácidos para lograr un crecimiento 

similar al logrado in útero. Sobre ese peso y acercándose al alta los 

requerimientos pueden ser de 3,2-3,6 g/Kg/día. 

d. Lípidos. Son una importante fuente de energía para el prematuro. Además tienen 

funciones en la absorción de vitaminas y calcio; y los ácidos grasos poli 

insaturados de cadena larga (LC-PUFA) tienen importancia en el tejido nervioso 

de la sustancia gris y la retina. Se recomienda aportar 4,8-6,6 g/Kg/d en los más 

prematuros, procurando que una parte de ellos sean de cadena media para 

mejor absorción. 

e. Hidratos de carbono. El máximo aporte de carbohidratos debería ser el 

equivalente en glucosa de 12 g/100 Kcal y el mínimo para evitar el gasto proteico 

de la neoglucogénesis y asegurar el consumo del cerebro 10,5 g/100 Kcal. El 

máximo equivale al 48% de las calorías totales. 

f. Calcio, fósforo y vitamina D. para prevenir la enfermedad óseo metabólica se 

recomienda aportar calcio a razón de 120-140 mg/Kg/día y fósforo 60-90 

mg/Kg/día. De vitamina D se debe aportar 800-1000 UI, en los primeros meses. 

g. Hierro, vitamina B12, ácido fólico y vitamina C. Para prevenir la deficiencia de 

hierro se recomienda aportar 2-3 mg/Kg/d, por 6-12 meses esperando una dieta 

que lo contenga. La AAP recomienda que los prematuros que están creciendo y 

que reciben leche materna, se les administre hierro , a una dosis de 2 a 4 

mg/kg/día  después de las 2 semanas de vida.   Además ,  la AAP considera que 

los lactantes prematuros que reciben fórmula enriquecida con hierro no 

necesitan más hierro complementario. Se ha sugerido que puede ser necesario 

administrar más de 2 mg/kg/día cuando hay que compensar las pérdidas 

causadas por extracciones de sangre  y los días en los que el paciente no recibe 

hierro debido a intolerancia alimentaria o por morbilidad. Se recomienda el 

aporte complementario de hierro hasta que el niño tenga 12 meses de edad. Los 
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aportes vitamina B12 y de ácido fólico deberían ser de 0,1-0,77 µg/Kg/día y 35-

100 µg/Kg/día; y los de vitamina C 11-46 mg/Kg/día. 

II. Nutrición parenteral 

Para cumplir el objetivo de no interrumpir los aportes de energía y proteínas del recién nacido 
prematuro se debe iniciar nutrición por vía venosa desde el nacimiento. En el hospital de La 
Serena aplicamos el protocolo de Denver publicado por William Hay en 2008. El primer fluído 
que recibe un prematuro <1500 g peso al nacer es una solución de glucosa 7,5% y aminoácidos 
5%, por una vena periférica. Se le llama fórmula de inicio intravenosa y hay stock diario para uso 
inmediato. 
 
 

Día 0 Glucosa 7,5%+ aa 5% a 60 ml/Kg/d (aa 3 g/k) 
Aporte diferencial de agua según necesidad 

Día 1-2 Aporte total de aa 4 g/k (IV+ enteral). Glucosa <10 mg/k/m y lípidos < 3 g/k/d. 

Subir según tolerancia: glicemia 50-100 mg/dl y triglicéridos < 150 mg/dl 

Día 1-2 y 

siguientes 

Alimentación enteral con calostro leche materna. Avanzar lento de acuerdo a 

tolerancia EG y condición. 

 
 
Al siguiente día hábil se indica nutrición parenteral con lípidos, cuando ya se haya instalado un 
catéter percutáneo. 
 
 Usamos soluciones estándar con opciones de modificar los macronutrientes si es necesario. La 
primera fórmula que se indica, a continuación de la fórmula de inicio intravenosa, contiene 2,5 g 
de aminoácidos/100 ml y 10 g de glucosa/100 ml. Si la glicemia se estabiliza entre 50-100 
mg/kg/día se puede subir la glucosa a 12 g/100ml en la solución y los aminoácidos a 3 g/100 ml. 
Los volúmenes de nutrición parenteral con esta fórmula estándar se inician con 80-100 ml/kg/día 
y en 2-3 días se procura llegar a 150 ml/Kg/día. 
 
 Las diferencias de volumen para completar el volumen total deseado se enteran con solución 
glucosada al 5% más electrolitos si es necesario. 
 
La nutrición parenteral también está indicada en los RN maduros, con problemas del tubo 
digestivo que les impida nutrirse efectivamente por más de tres días. Es decir un paciente con 
una malformación digestiva que requiera reparación quirúrgica deberá iniciar nutrición 
parenteral desde antes de ser operado. Lo RN maduros que no puedan recibir leche materna 
deberán ser alimentados con fórmulas de inicio, cuya composición está regulada por decreto ley. 
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III. Nutrición enteral 

La nutrición enteral en los prematuros debe iniciarse pronto y alcanzarse volúmenes totales lo 
antes posible, para retirar los catéteres centrales que exponen al recién nacido a infecciones 
severas. Sin embargo hay que tener en cuenta el riesgo de enterocolitis necrotizante cuya causa 
no se conoce, pero está asociada a nutrición enteral descuidada en pacientes con riesgo. No hay 
consenso en una sola técnica de alimentar a los prematuros pero en cuanto al inicio es posible 
partir el primer día, especialmente si hay calostro o leche materna disponible.  
Se recomienda iniciar con volúmenes de 10-20 ml/Kg/día en la primera semana en los menores 
de 1000 g al nacer y a partir del 8° día incrementar de 20-30 ml/Kg/día, según tolerancia y 
condición clínica. Mucho más prudencia en los niños con antecedente de asfixia o usuarios de 
drogas vasoactivas por mala perfusión.  
Cuando el niño recibe 50-70 ml/Kg/día de leche materna se debe iniciar la fortificación con 
preparados en polvo que contienen proteínas, calcio y fósforo, para poder alcanzar las tasas de 
ganancia ponderal (15-20 g/Kg/día) sin tener que aportar excesivo volumen.  
Cuando no hay suficiente leche materna disponible se deben usar fórmulas para prematuros, por 
lo menos hasta los 6 meses de vida, ya que las fórmulas para niños de término no alcanzan a 
cubrir las necesidades de proteína y calcio de un niño nacido pretérmino. Estas fórmulas deben 
cumplir con aportes de proteína de 2,8-3 g/100 ml, de energía de 80 Kcal/100 ml y calcio de 120-
140 mg/100 ml. 
 
 

IV. Prevención de la enterocolitis necrotizante (ECN). 

La ECN produce riesgo de muerte y serias secuelas funcionales digestivas en el recién nacido, lo 
que dificulta su crecimiento. A la fecha las únicas medidas que han mostrado alguna utilidad en 
prevención, en los niños de alto riesgo, son la técnica de alimentación trófica (volúmenes 
menores de 20 ml/Kg/día en la primera semana y el uso sistemático de leche materna. No hay 
acuerdo en el uso de probióticos aunque hay evidencia que son útiles. No está establecida la 
utilidad de la arginina ni de la glutamina, como tampoco el uso de ácidos grasos poli insaturados 
de cadena larga. 
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8. Prematurez 
Dr. Andrés Peña   
_________________________________________________________________________________________________ 

 
La OMS define prematurez como aquel nacimiento de más de 22 semanas y menos de 37 
semanas cumplidas (259 días) .La Academia Americana de Pediatría propone el límite de 
prematurez como aquel RN < de 38 semanas, por el reconocido mayor riesgo de patología entre 
las 37 y 38 semanas. 
 
El término bajo peso de nacimiento se refiere a los RN < 2500 g independiente de la edad 
gestacional y no necesariamente prematuro. 
 
Independiente de la definición utilizada, el grupo de prematuros es muy heterogéneo, ya que 
tienen edad gestacional, peso de nacimiento, estado nutricional, riesgos y morbimortalidad 
distintas, por lo que es necesario catalogarlos en subgrupos. Así surgen los RN de muy bajo peso 
de nacimiento (RNMBPN) que corresponden a los menores de 1500 g y los RN de extremo bajo 
peso de nacimiento (RNEBPN) o prematuros extremos que se refiere a los <1000 g o de <28 
semanas. 
 
Los RN < 1500 g constituyen alrededor del 1% de los RN vivos, siendo en nuestro país el 0,99% 
según último informe técnico del año 2008.  Esto equivale en números absolutos a 2565 RN de 
éstas características. Los <1000 g corresponden al 0,34% de los RN vivos, con diferencias 
regionales. 
 
Son los RN de muy bajo peso de nacimiento  o menores de 1500 g (o menor de 32 semanas), los 
que constituyen el grupo de mayor riesgo. En nuestro país, la mortalidad infantil ha declinado de 
manera vertiginosa, desde tasas de 337 por mil en el año 1900, hasta 7,9 en el año 2008. Los RN 
de muy bajo peso de nacimiento son responsable del 25 a 30% de la mortalidad infantil y del 50 a 
70% de la mortalidad neonatal. 
 
Existen diferencias importantes al analizar  a la población de prematuros por tramos de 100 gr 
(ver tabla N° 2 ). En el informe del quinquenio 2000-2004, se observa un aumento en la sobrevida 
de 70 a 76%, y es especialmente importante la mejoría en el grupo que pesa 750 g a 999 g , con 
aumento en la sobrevida de 58 a 70%.La sobrevida de aquellos entre 500 y 599 g es de un 13% y 
de los RN con peso entre 1250 g y 1500 g es de un 91%. 
 
El aumento en la sobrevida de estos prematuros en los últimos años es de origen multifactorial, 
destacando: 
 

 Mejoría en la implementación de las UCIN. 

 Programa nacional del uso de Surfactante  

 Aumento del uso de corticoides prenatal (menor SDR y HIV) 

 Mejoría en el manejo de los prematuros desde su nacimiento y durante estadía en UCIN 
(capacitación en reanimación neonatal, cierre farmacológico del DAP, etc.). 

 Derivación oportuna de embarazada con síntomas de parto prematuro a centro terciario. 
Regionalización de la atención perinatal. 

 Mejoría socioeconómica del país, control del embarazo, atención profesional del parto 
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UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
 

 
Sin embargo, este aumento en la sobrevida va acompañado de un aumento en morbilidad, tanto 
aguda como crónica 
 

 
 
Un 10% de los RNMBPN presenta discapacidades moderadas, neurológicas o respiratorias. Un 20 
a 30% de los más inmaduros tienen alguna deficiencia cognitiva de atención o psicomotora tardía 
(Clin. Perinatol 38 (2011) 441-454. 
 
 

Tabla 2. Sobrevida por año y tramos de peso. 2000-2004 

Grupos de          2000            2001             2002            2003                  2004                Quinquenio 

Peso (g)                %   (n)         %  (n)          %   (n)          %   (n)                 % (n)                  %        (n) 

< 500                   0                      0               22   (2)         5    (1)               17  (5)                  13        (8) 

500-749            23   (63)        27  (54)       30  (80)        36 (96)             35  (96)                30      (387) 

750-999            58   (220)      62 (253)      65 (246)      67 (263)            70 (246)              64     (1228) 

1000-1249       79   (368)      83 (375)      83 (411)      89 (417)            84 (367)               84     (1939) 

1250-1499        89   (504)     91 (516)      92 (537)      92 (579)            90 (492)               91     (2627) 

>1500               87   (111)      95 (223)      93 (278)      91 (274)            92 (262)               92     (1148) 

TOTAL             70  (1266)     76(1421)     77(1554)    78 (1630)           76 (1649)             76     (7337) 

 
 
De éstos RNMBP, un 50% presenta EMH, enfermedad prevenible en alrededor de un 60% de los 
casos con el uso oportuno de corticoides. La letalidad de la EMH ha presentado una declinación 
progresiva en los últimos años, desde cifras iniciales de 80% hasta una actual aproximada de 10% 
en países desarrollados y menor del 30% en Chile. 
 

Patologías agudas Patologías Crónicas 
Asfixia perinatal 
Termorregulación 
Alteraciones hidroelectrolíticas 
Alteraciones metabólicas 
SDR 
Apneas 
Ductus persistente 
HIC 
ECN 
Hiperbilirrubinemia 
Infecciones 
Inmadurez renal 
Desnutrición intrahospitalaria 

Desnutrición 
Anemia 
Osteopenia (EOM) 
Displasia broncopulmonar 
Retinopatía 
Alteraciones de la audición 
Alteraciones del neurodesarrollo 
(Retraso del DSM, Parálisis cerebral) 
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Un buen manejo del parto prematuro contribuye a disminuir las complicaciones de la 
prematuridad, sobre todo en la esfera neurológica, lo que provocará un gran impacto en la 
sobrevida y calidad futura de vida del prematuro. 
 
Tanto el uso oportuno de corticoides antenatal, como la buena atención del parto prematuro, 
constituyen la base para que las terapias neonatales tengan un buen rendimiento. 
La mejor sobrevida de niños extremos bajo peso (<1000g), nos lleva a redoblar los esfuerzos para 
resolver las complicaciones derivadas de la prematurez extrema. 
 
No obstante, en los últimos años, hay una renovada atención por el grupo de Prematuros tardíos 
(PT) que incluye a los nacidos entre las 34 y las 36, 6 semanas, ya que existe consenso mundial en 
que corresponde  a un grupo  de >riesgo biológico, aunque menor que el de los prematuros de < 
EG, tienen elevado riesgo de mortalidad y morbilidad tanto a corto como a largo plazo. 
 En el período neonatal predominan las complicaciones relacionadas con la inmadurez de los 
distintos órganos y sistemas, como la EMH, TTN, Hipoglicemia, Hiperbilirrubinemia y los 
problemas de alimentación. 
 A largo plazo, los PT tendrían mayor riesgo de presentar trastornos del desarrollo, aprendizaje y 
comportamiento.  
Aunque la mayoría de las complicaciones son menos frecuentes y menos severas que en 
prematuros extremos, debido al importante número de niños que nacen bajo esta condición (casi 
el 5% en Chile, según DEIS, 2009), estamos llamados a desarrollar estrategias para mejorar la 
atención y el pronóstico de estos niños. 
 
Nota: Más antecedentes  relacionados con prematuros  tardíos , en capítulo 3. 
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9. Manejo inicial del prematuro extremo 
Dr. Andrés Peña  
______________________________________________________________________________________________ 

 
El RN de extremo bajo peso, RNEBP (por definición  <1000 g. al nacer) tiene características 
peculiares dada su inmadurez fisiológica, que requieren un cuidado especial e individualizado. 
 
Dado que el objetivo es la máxima calidad y la regionalización de los cuidados perinatales, 
siempre que sea posible,  todo RNEPB con EG < a 28 semanas o peso <1000 g debe ser 
trasladado intraútero  a un hospital que disponga de UCIN. 
De igual forma un médico del equipo de Neonatología debe estar siempre  dispuesto para su 
atención en la sala de partos. 
 
En cuanto a los límites éticos de tratamiento, en el Hospital de La Serena, en términos generales, 
brindamos cuidados intensivos  a  RN de  24 semanas   o más y   > 500 g.  
 
Existe  unanimidad internacional en la edad gestacional (23-25 semanas) que constituye el “área 
gris” en la cual el riesgo-beneficio del cuidado intensivo es cuestionado. Acorde a nuestra 
realidad, en esta situación  y/o ante la duda en la Sala de partos, optamos por iniciar la 
reanimación y el cuidado intensivo, obtener información pronóstica, considerar  la  opinión de 
los padres y entonces, reevaluar la decisión de tratar o no hacerlo (ver capítulo: aspectos éticos y 
LET). 
 
CUIDADO EN SALA DE PARTOS: 
Objetivos de la reanimación: 
1.-Minimizar la pérdida de calor 
2.-Establecer la respiración espontánea y expansión pulmonar 
3.-Evitar la hipoxia 
4.-Mantener un adecuado gasto cardiaco 
 
Evitar pérdida de calor: 
Mantener Tº de la sala a 26-28 ºC,  evitar corrientes de aire. 
Inmediatamente después del parto, sin secado previo, introducir al RN dentro de una bolsa de 
plástico transparente y preferiblemente estéril, hasta el cuello, antes de iniciar la reanimación 
cardiorrespiratoria (nivel de evidencia A). Se debe colocar al RN debajo de un calefactor radiante 
y cubrir con paños tibios. 
El objetivo térmico es conseguir y mantener una Tº central (axilar) de 36,5 -37,5ºC (nivel de 
evidencia C) y un gradiente axilar periférico < a 1-1,5ºC. 
La retirada de la bolsa aislante se hará en la UCIN. 
 
Establecer respiración espontánea y expansión pulmonar: 
Existen 2 modelos de estabilización respiratoria en RNEBP: 
1.-Administración precoz de presión positiva continua (CPAP) 
2.-Intubación electiva y administración de surfactante profiláctico. 
 
En nuestro Hospital practicamos el primero. Las  recomendaciones actuales apoyan el inicio 
inmediato de CPAP precedida de una breve aspiración de la vía aérea superior, como una 
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alternativa razonable a la intubación y  ventilación mecánica en sala de partos (siempre y cuando 
el RN tenga respiración espontánea). 
El objetivo es estabilizar en sala de partos con mínima invasión/manipulación  y sólo intubar e 
iniciar VM si existe falla respiratoria manifiesta 
 
Soporte respiratorio progresivo: 
El objetivo es establecer una capacidad residual funcional adecuada evitando el volutrauma, 
barotrauma y atelectrauma. 
Se recomienda CPAP inicial de 5 a  6 cms a través de mascarilla facial (Neopuff*) o cánulas mono 
o binasales (no se ha determinado aun cual dispositivo es más eficaz). 
Si la FC<100 o permanece cianótico, iniciamos ciclos de PPI a través de la mascarilla manteniendo 
siempre PEEP de 5-6 cms entre los ciclos (PIP 20 cms y FR 60 x min). 
Si a pesar de CPAP+PPI persiste apnea, Sat02< 80 o signos evidentes de distrés respiratorio 
procedemos a intubar e iniciar la VM. 
Es importante que la VM se realice con volúmenes bajos, PIP mínima posible y TI cortos. Deben 
evitarse ambú sin manómetro u otros métodos manuales de difícil control. 
 
Respuesta: la resolución de la bradicardia y el conseguir una respiración espontánea son los 
mejores indicadores de buena respuesta a CPAP. Mientras que la ventilación inefectiva y la falla 
en establecer una CRF adecuada (dada la rareza de asfixia en el RNEBP) son las causas más 
frecuentes del fracaso de CPAP y bradicardia persistente. La necesidad de RCP avanzada 
(adrenalina, masaje cardiaco) es poco frecuente en estos niños (menos del 10%) siendo un dato 
clínico asociado a peor pronóstico a largo plazo: 
 
Ventajas CPAP: reduce necesidad de V. Mecánica y uso de surfactante; sin efectos adversos en la 
incidencia de mortalidad o necesidad de oxígeno a las 36 semanas corregidas y posiblemente 
menos riesgo de HIC severa (grados III-IV).  
 
Uso de 02 en sala de partos: 
 
Actualmente, la monitorización continua de FC y Sat02  es mandatoria durante la reanimación 
neonatal en este grupo de edad. Se requiere de equipamiento: Oxímetro de pulso, fuentes de 
aire y oxígeno, más un mezclador de oxígeno.  
Para ello, se coloca pulsioximetría en muñeca derecha protegida de luz. 
La fuente de 02 debe ser con flujo ajustable a través de mezclador de aire y 02, disponer de 
humidificador/calentador y una adecuada longitud del tubo. 
 
Considerando que los RNEBP, probablemente no alcancen las mismas Sat02 transcutáneas que 
las conseguidas por los neonatos de término, las últimas recomendaciones (guías 2010  ERC) 
sugieren administrar juiciosamente una mezcla de oxígeno y aire (Fi02 0,21 a 1) guiando su uso 
por oximetría de pulso, para mantener Sat02 entre 85-95%. Nivel de evidencia B 
 
Para el ajuste de Oxigeno suplementario, se recuerda que la Sat02 fetal en útero es de 
aproximadamente 60% y que los RN pueden tomar más de 10 minutos para saturar >90% ; 
incluso una Sat02 de 95% puede ser muy alta  para un RN prematuro (ya que pudiera 
correlacionarse con pa02 altísima : 80-200 mmHg). 
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Sp02  Preductal después del nacimiento   (Pediatrics Vol 126, N°5, Nov 2010) 
 
    1 minuto            60 a 65 % 
    2 minutos          65 a 70% 
    3 minutos          70 a 75% 
    4 minutos          75 a 80% 
    5 minutos          80 a 85% 
    10 minutos        85 a 95% 
 
 Nuevas evidencias: peligros al  reanimar con  0xígeno al 100% 
-2  meta-análisis que compararon reanimación con aire ambiental vs 100%, mostraron un aumento de la 
sobrevida en grupo reanimado con aire ambiental (Lancet 2004; 364:1329-1333 y Resuscitation 2007; 
72:353-363) 
- Hay estudios que muestran lo perjudicial que puede ser reanimar con 0xigeno al 100%: stress oxidativo 
por al menos 1 mes  comparados con los reanimados con 21% de oxígeno. (Vento ET al. Pediatrics 2001; 
107:642-647 
-No hay estudios en RN término que comparen el reanimar con aire ambiental vs otras concentraciones 
diferentes a 100%. 
-Un estudio en prematuros, demostró que al iniciar la reanimación usando un mezclador de aire y oxígeno 
resultó en un menor grado de hipoxemia o hiperoxia, al  ir titulando la Fi02 administrada con un saturador 
(Pediatrics 2008; 121: 875-881) 
 

En conclusión,  la recomendación actual tanto para RN término como prematuros es el llegar a 
obtener los valores de Sat02 preductal medidos en RN sanos, productos de un parto vaginal a 
nivel del mar (ver tabla).  
-Estos valores fueron medidos iniciando la reanimación con un mezclador de aire y oxígeno para 
posteriormente ir titulando la Fi02 para lograr saturaciones adecuadas. 
-Si no se tiene un mezclador de gases, se recomienda iniciar la reanimación con aire ambiental. 
 En todos los casos, la primera prioridad es asegurar la adecuada insuflación pulmonar, seguido 
del incremento en la concentración de oxígeno sólo si es necesario. 
-Si El RN está bradicárdico (FC<60xmin), después de 90 segundos de reanimación con una  
concentración baja de 02, la concentración de 02 se deberá aumentar a 100% hasta obtener una 
FC normal (Pediatrics vol 126, number 5 Nov 2010). 
 
 
Retardo en clampeo cordón umbilical: 
El solicitar un retardo en clampeo entre 30 a 40 segundos, es beneficioso para el  prematuro : se 
logra un mayor volumen sanguíneo, mayor hematocrito y disminución de incidencia de 
Hemorragia intraventricular. Además, reduce la incidencia de anemia a los 6 meses de vida y de 
transfusiones sanguíneas repetidas, que se han asociado últimamente a mayor mortalidad 
(J. Pediatr  2011; 159:371-6). Nivel de evidencia A.      
  
 
TRASLADO A UCIN: 
El transporte se realiza en incubadora previamente calentada a 38º C. 
Es importante mantener la CPAP durante el transporte con el ventilador de la incubadora o con 
Neopuff, así como continuar monitorización de FC y Sat02 y re-chequear  Tº. 
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MANEJO EN  UCIN: 
*  Recibir a RN en bolsa plástica estéril y paño verde estéril  
* A su llegada, instalar al RN en cuna radiante, con bolsa plástica y acostar sobre mantilla  tibia. 
Una vez realizado procedimientos de ingreso: intubación, RCP, cateterización: retirar bolsa 
plástica y secar piel con toques suaves y no forzar retiro de unto sebáceo en zona de pliegues. 
 
* Si es factible, acostar sobre piel de cordero (cambiar piel cada 48 horas). Pasar a incubadora de 
alta humedad lo antes posible (humedad ambiental 70-85% reduce al mínimo las pérdidas por 
evaporación) y el ambiente térmico neutro constante es  vital. Si no hay incubadora disponible: 
mantener en cuna radiante. 
 
* Posicionar en nido y cubrir con frazada plástica de una hoja. 
* Lograr termorregulación. 
 
*Conectar a CPAP. En caso de precisar VM, iniciarla de la manera menos agresiva posible 
evitando  hiperventilar. 
Se conecta a CPAPn  con PEEP  al inicio de 5 (o 6 )  cms de H20 y observar la respuesta en la  
Sat02 y el esfuerzo respiratorio. 
Si la Sat02 no aumenta, incrementar la presión de a 1 cm por vez hasta un máximo de 7 cm. Si no 
mejora la Sat02, la dificultad respiratoria es marcada o la Rx de tórax es compatible con EMH: 
intubar y conectar a VM. 
 
VM convencional: generalmente utilizamos SIMV limitada por presión (ver cap Nª  30 ), con el 
menor volumen corriente posible para suministrar una ventilación y oxigenación suficientes y un 
tiempo inspiratorio breve. Es muy importante evitar la hiperoxia y la hipocapnia. 
 
Mantener Sat02 entre 88 y 93%, con PcO2 entre 40 y 55 mmHg. 
En todos los casos se debe administrar surfactante precozmente si la Rx de tórax es compatible 
con EMH y/o los requerimientos de 02 son >30% en las primeras 2 horas de vida (nosotros 
procuramos administrar surfactante en la primera hora después del nacimiento). 
 
VAFO: uso en aquellos prematuros que no han mejorado con la administración de surfactante y 
necesitan presiones máximas elevadas en la VM convencional. Otra indicación son las fugas de 
aire, especialmente si presenta el RN un enfisema pulmonar intersticial. 
 
*  Introducir SNG abierta para prevenir distensión gástrica asociada a CPAP. 
 
* Canalización de vasos umbilicales, inicialmente sólo vena. Arteria umbilical no es necesaria 
salvo si existe distres  respiratorio, requerimientos altos de 02 o precisó intubación y VM. 
 
* Monitorización cardiorrespiratoria continua. Oximetría de pulso y medición de presión arterial 
no  invasiva cada 15 minutos inicialmente.; si la presión arterial está bajo el p10 por EG o existe 
dificultad para su medición: instalar monitoreo invasivo de la presión arterial. 
 
* Apnea: Aminofilina  iv   (no disponemos de cafeína, que sería de elección). 
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* Exámenes iniciales: realizar primer exámen de gases  y HGT  a la hora de vida. Es frecuente en 
niños con CPAP ver PC02 elevadas en este primer exámen, que suele disminuir a rango normal 
en pocas horas. Dentro de las primeras 2 horas, Rx tórax. 
* Tomar Hemocultivos y comenzar con antibióticos (salvo que se trate de cesárea por causa 
materna): ampicilina + amikacina. 
* Examen físico completo, con test de Ballard y asignación de la edad gestacional, de acuerdo a 
estimación obstétrica o en su defecto por examen físico si antecedentes de FUR y ecografía 
precoz no son categóricos. 
* Decidir empleo de Fototerapia: uso profiláctico desde el nacimiento en neonatos con 
hematomas o  equímosis  o con otros factores de riesgo. Si no están dichas condiciones, 
iniciamos la Fototerapia durante el primer día si la Bilirrubinemia es  >4-5 mg/dl-. 
*  Mantener  siempre pautas de mínima manipulación. 

 
Estricto control de líquidos y electrolitos  
Balance hídrico; control estricto y a lo menos cada 8-12 horas durante la primera semana. 
El objetivo es llegar a una pérdida de peso no inferior a 10% respecto al peso de nacimiento, 
pero no mayor al 15% por el riesgo de deshidratación. Esto  equivale a una pérdida del 2 al 3% en 
los primeros 5 – 7 días  de vida. Los elementos más usados para evaluar balance hídrico son el 
peso y el sodio plasmático que deben evaluarse: peso al ingreso y cada 8-12 horas y a lo menos 
diariamente los electrolitos plasmáticos durante los primeros días de vida. 
Aportar carga de glucosa de 4 a 6 mg/kg/min, lo antes posible. 
Controlar glicemia (HGT) a las  2 horas de vida y cada 6 horas en las primeras 24 horas. 
Ajustes frecuentes para mantener la glicemia mayor de 60 y menor de 120 mg/dl. 
 
Aporte de líquidos  y electrolitos: pauta práctica: 

 
1° Día: Aporte basal: 70-80 cc/kg/día. 
            Aumentar aporte en. 

 Fototerapia: +10-20 ml/kg/día 
 Calefactor radiante: +10-20 ml/kg/día 
 

             2° Día: Aumentar 20 ml/kg/día con pérdida de peso hasta el 2 al 3% día.  
                        Además aumentar 10 ml/kg/día por cada 1% de pérdida de peso mayor al  3%/día 
                        Con peso estacionario, mantener aporte. 
                        Con ganancia de peso: restringir 10 a 20 ml/kg/día. 
 
                        Otros parámetros a considerar: 
                        Sugieren aumentar el aporte: diuresis <0,5 ml/kg/hora  en últimas 8 horas 
                        Natremia  >150 mEq/L y la densidad urinaria  por 2 veces >1008    
                        Sugieren restringir aporte: Natremia < 130 mEq/L. 
                        En casos discordantes, considerar el peso para decidir. 
 
 Aporte de electrolitos a partir del 3ª día, guiado por el nivel de electrolitos en   plasma y su 
relación con el balance hídrico.     
 
En cuanto a la perfusión intravenosa inicial, en general utilizamos soluciones de  glucosa al 5% o 
al 7,5%  (para mantener valores de glicemia >50 mg/dl). Si se produce hiperglicemia, reducimos 
la carga de glucosa, pero evitamos suministrar soluciones hipoosmolares (glucosa <5%). Si se 
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mantiene la hiperglicemia  sobre 180 mg/dl (o 200 mg/dl) y se asocia a glucosuria, utilizamos 
insulina en infusión continua: 0,05- 0,1 unidades/kg/hora. (ver  protocolo . cap 13). 
 

 Nutrición:  
Si es factible, iniciar N. Parenteral el primer día de  vida  ; si no es posible: agregar 2 gr/kg/día  
de aminoácidos al suero glucosado, la que también llamamos en nuestro Servicio  “fórmula de 
inicio” (máximo 60 cc/Kg/d).  Nivel de evidencia A 
Inicio precoz (desde el primer día de vida en prematuro estable) de alimentación enteral 
“trófica” con leche materna (o fórmula): 10-12 cc/kg/día. No aumenta el riesgo de NEC, 
promueve el crecimiento y desarrollo del intestino. 
 
Soporte cardiovascular: 
 
Presión arterial: aún no existe consenso respecto de valores aceptables de presión arterial en 
RNEBP; en la práctica se define como hipotensión, cuando la presión media es inferior a la edad 
gestacional expresada en semanas. En consecuencia, el objetivo en manejo inicial es mantener 
PA media superior a las semanas de edad gestacional, durante las primeras 48-72 horas y a 
continuación mantener una PA media no inferior a 30 cmH20. 

 
Para valorar una PA en rango bajo, es importante fijarse en el grado de perfusión, frecuencia 
cardiaca,  acidosis y  diuresis antes de tomar una decisión de tratamiento. Recordar que la 
hipotensión no es igual a shock ni a hipoperfusión y que en este grupo de neonatos la causa 
fundamental de hipotensión no es la hipovolemia absoluta, sino más bien la disfunción 
miocárdica y la alteración en la regulación del tono vascular (continente). 

 
Antes de iniciar tratamiento de la hipotensión, evaluar la causa y mecanismos fisiopatológicos 
que pueden estar  provocándola. Considerar: 

 Si hubo pérdida aguda de sangre (desprendimiento de placenta, rotura cordón, 
transfusión feto-fetal o feto materna) 

 Si está recibiendo presión positiva demasiado alta (ocurre y se puede prevenir y corregir, 
normalizándose la PA y la circulación periférica, rápidamente). 

 Si tiene neumotórax: descartar este trastorno en prematuros hipotensos que están en 
CPAP o en VM. 

 Si tiene DAP: sospechar en hipotensión refractaria sin otra causa que la explique. 

 Si presenta signos sospechosos de sepsis. 

 Si presenta signos de compromiso miocárdico e insuficiencia cardiaca 

 Tener presente que el objetivo principal del tratamiento es mejorar el flujo sanguíneo a 
los tejidos, y no sólo corregir la hipotensión arterial. 

 En prematuros muy pequeños, la expansión de volumen tiene riesgos, en especial si se 
repite varias veces (sobre carga de volumen, edema pulmonar, aumento brusco del flujo 
sanguíneo cerebral y pasaje de líquido al extravascular). No hay justificación fisiológica 
para su administración, excepto cuando hay datos y antecedentes   sólidos sugerentes de 
hipovolemia. 
En caso de indicarse, usar bolos de SF y no se recomiendan albúmina ni plasma fresco 
congelado 
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Aunque el manejo sigue siendo controversial (la evidencia no es fuerte), en prematuros 
extremos hipotensos, la administración de bolos de líquido (suero fisiológico) se limita a 10-20 
cc/kg  (salvo hipovolemia evidente) para infundir en 30 minutos 
 
Si no responde,   iniciamos tratamiento  vasopresor  :  dobutamina las primeras 24 horas de vida: 
10 a 20 gamas/kg/min. Post 24 horas de edad: dopamina (5 a 10 gamas /kg/min).  
Si persiste la hipotensión, se considerará agregar dobutamina o epinefrina (0,1 a 0,5 
gamas/kg/min). 
 
En neonatos cuya hipotensión no responde a este tratamiento, pueden ser útiles los corticoides: 
Hidrocortisona   : 2 dosis de 1 mg/kg cada 12 horas iv . 
 
 
        Estrategias de tratamiento 
        Situaciones clínicas posibles      Evaluación                 Tratamiento 
        ------------------------------------------------------------ ----------------------------------------------------------- 
        Primer día de vida:             PA: intervenir si             1.-Dopamina: 5-10 gamas/kg/m 
        -FSP bajo                               PAM < EG en                        Dobutamina: 10-20   “     “     “ 
        -Con hipotensión o no        semanas                         2.- Suero fisiológico: 10-15 ml/kg 
        -Ventilación mecánica                                           
                                                                                                 3.-Adrenalina:0,1-0,5gam/kg/m 

                                                                                   4.-Hidrocortisona: 1mg/kg  * 
       ------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 
        Más de 24-48 hrs:               PA: intervenir si            1.-Dopamina: 5-20 gam/kg/m 
        -Ductus                                PAM <30 mmHg             2.-S.Fisiológico:10-20 ml/kg 
        -Sepsis                                Indicar indometacina      3.-Adrenalina: 0,1-1 gam/kg/m 
        -Insuficiencia SSRR            si PA  sigue baja y           4.-Hidrocortisona: 1 mg/kg 
        -Vasodilatación                 hay Ductus importante 
 
 
Ductus arterioso persistente: 
Alta incidencia en RNEBP (70%). El tratamiento con surfactante acelera su presentación clínica 
por lo que actualmente se aprecia entre 24  y 72 horas de vida, con manifestaciones de 
necesidad creciente de soporte ventilatorio o aumento en las necesidades de oxígeno, además 
de los conocidos signos clínicos (soplo, pulsos, etc.) 
Realizamos ecocardiograma previo a uso de Ibuprofeno iv (ver protocolo Ductus) 
 
Hemorragia intracraneana: Corticoide prenatal disminuye incidencia. Otras medidas 
posiblemente preventivas: manejo cuidadoso de líquidos y expansores de volumen circulatorio, 
evitando cambios bruscos de volemia, osmolaridad y PA. Evitar períodos de hipoxemia y de hipo 
(<40) e  hipercarbia  excesiva (>60)  
Sospechar HIC: 

 Desmejoramiento estado general 

 Caída brusca del hematocrito. 

 Convulsiones, trastornos motores. 

 Cambios en la tensión de fontanela 

 Palidez con hipoperfusión periférica. 
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Confirmar Diagnóstico: Ecografía encefálica (la hacemos de rutina  al 3°-5° día o antes según 
sospecha clínica). 
 
 
PAUTAS DE MINIMA MANIPULACION EN UCIN 
 

 Los siguientes puntos se aplicarán al menos durante la primera semana de vida, hasta 
conseguir la estabilidad clínica y cardiorrespiratoria del RN. 
 

 El personal de la UCIN así como los padres llevarán a cabo un exhaustivo lavado de 
manos y antebrazos. Deberá disponerse de guantes estériles, alcohol gel u otros 
antisépticos. 

 

 Los padres podrán pasar a la Unidad según las normas establecidas y serán informados a 
diario de la evolución del RN. 

 

 Existirán horas de manipulación (cada 3 horas) salvo necesidad de atención urgente o de 
riesgo vital. Es en estas horas cuando se realizarán procedimientos y estudios 
programados: exámen físico, toma de signos vitales, cambios posturales y extracción de 
muestras de exámenes de laboratorio,  etc . La toma de exámenes y de otros parámetros 
podrán obtenerse más frecuentemente según indicación médica. 

 

 Se debe pesar al RN según indicación médica cada 8-12 o 24 hrs, procurando no 
sobrepasar una pérdida ponderal > 2% al día (durante primera semana). 

 

 El RN con CPAP nasal y/o alimentación tendrá instalada sonda naso u orogástrica que 
permanecerá abierta a bolsa para descompresión gástrica. Permanecerá cerrada los 60-
90 minutos siguientes a las tomas alimentación enteral intermitente, abriéndose tras ese 
tiempo. Dicha sonda se retirará lo más precozmente posible. 

 

 La exploración física será completa y en horario de manipulación. 
 

 Se considerará realización de la primera ecografía cerebral  y ecocardiografía en 
primeras 48-72 horas. 

 

 El ámbito del RN será la incubadora con servo-control de Tº y humedad para objetivos: 
- Humedad 70-85% 
- Temperatura axilar: 36,5-37º C. 
- Gradiente axilar-periférico: <1,5ºC. 

             Se cuidará de evitar golpes en la incubadora. 
 

 Se mantendrá al RN en posición fetal, con “nidos de contención” y bajo resguardo de 
estímulos: táctiles, auditivos, visuales, que serán minimizados al máximo. Se utilizarán 
cubre-incubadoras, respetando los ciclos de vigilia-sueño. 
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 Los cuidados del RN también comprenden los de la piel  (  con cambios posturales cada 4 
horas en horarios de manipulación), cambios de sensores transcutáneos, administración 
de cremas o aceites hidratantes durante los primeros 15 días, etc. 

 

 El cuidado de  piel  y ombligo será con clorhexidina al 0,5%. Si requiere catéter central se 
optará por el acceso venoso, heparinizado a 0,5-1 UI/ml. 
Mantener máximo 3-5 días. Las medidas de asepsia  serán extremas y con clorhexidina al 
2% (para llaves y catéter) 
 

 No se aspirarán secreciones de RN intubados de forma rutinaria ni tampoco se aspirarán  
nariz ni orofaringe. De elección se utilizarán sistemas de aspiración cerrados. 
 

 Sólo debe aspirarse si se observan secreciones, aumenta la PC02 y/o disminuye el Vt, no 
moviliza  tórax o se observan secreciones que obstruyen el tubo endotraqueal. Antes de 
aspirar, subir la Fi02 un 10%, para volver a la previa tras finalizar el proceso y recuperar 
las constantes. 

 

 Se restringirá en lo posible (secreciones muy espesas) el uso de “ambú” y de suero 
fisiológico en estos procedimientos. 

 
 

PAUTA DE EVALUACION RN <1000 g. UCIN  LA SERENA 
 
Objetivo: 
Normatizar  solicitud de exámenes. Estos los consideramos como de estudios mínimos  
necesarios y según la condición clínica de cada caso, se realizarán con mayor 
periodicidad  o se efectuarán otros exámenes complementarios. 
 
Al ingreso o primeras horas de vida: 

 Hematocrito central-hemograma-plaquetas 

 Glicemia seriada  cada 6 hrs (HGT) 

 Gases en sangre (primera hora de vida) y electrolitos plasmáticos (antes de 12 h. 

 Radiografía de tórax 

 Hemocultivos (excepto cesárea electiva, sin antecedentes de probable infección) 

 Pruebas de coagulación 
 

Primeros 5 días: 

 HGT cada 8-12 horas  

 Electrolitos plasmáticos cada 8 - 12 - 24 horas 

 Gases en sangre cada 24 hrs 

 Nitrógeno ureico y creatininemia al 3º día 

 Bilirrubina cada 12 a 24 hrs. 

 Pruebas de coagulación en primeras 72 horas (antes si sangra) 

 Ecografía cerebral entre el 3º a 5ª día  (antes según cuadro clínico) 

 Radiografía de tórax si persisten síntomas respiratorios y/o sospecha de ductus. 

 Ecocardiografía  en primeras 48 a 72 horas. 
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Tabla 2.-Resúmen de recomendaciones y nivel de evidencia  (Consenso europeo en el manejo 
de SDR en recién nacidos de pretérmino.  Neonatology 2010; 97; 402-417) 
 

Tipo de recomendación                     Recomendación                                Nivel de evidencia 
 
 CUIDADOS      Ante riesgo de parto pretérmino, trasladar antes         
 PRENATALES  del nacimiento a centro con experiencia en SDR 
   y manejo de prematuros con VM.     C 
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------       
                                   Administrar esteroides antenatal ante riesgo de                  A 
                                  Parto prematuro desde las 23 a las 35 sem de G.     
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
REANIMACION Y  Pinzamiento tardío del cordón umbilical    A 
ESTABILIZACION  --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
AL NACIMIENTO  <28 sem EG, utilizar bolsa de plástico para          A 
   disminuír las pérdidas de calor 
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
   Reanimación gentil cuidando de no provocar   B 
   Hiperoxia (> 95% saturación 02) 
   -------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
                                      En pacientes <28 sem de EG, considerar intubación e/t 
   para surfactante y en los más maduros, CPAP temprano      B 
                                           -----------------------------------------------------------------------------------------------------------  
   Surfactante natural lo más temprano posible y repetir  B 
   ante evidencia de SDR 
   -------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
APOYO   En RNPt más maduros, si lo toleran, intentar CPAP  o  
RESPIRATORIO  Y      VPPIN (ventilación  a PP intermitente nasal) inmediato          B 
ADMINISTRACION      al surfactante 
DE SURFACTANTE --------------------------------------------------------------------------------------------------------                                      
   Evitar hipocapnia, usar menos la VM por su asociación  B 
   con displasia broncopulmonar 
   -------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
             Optimizar volumen pulmonar ajustando los pará-                 C 
                                                metros del VM  
   -------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
   Utilizar cafeína para I  necesidad y duración de VM               B 
                                       -------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
   Administrar antibióticos hasta descartar sepsis   D 
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
   Mantener la T° del paciente entre 36,5 y 37,5°C   C 
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
TERAPIA DE   Sodio en las soluciones restringido primeros días, 
APOYO                 hasta que se ha establecido la diuresis (BH estricto)                  B 
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
   N.Parenteral desde el 1° día, alimentación enteral 
                                           lo antes posible (B)                 A 
   --------------------------------------------------------------------------------------------------------  
   Monitorización PA , mantener adecuada perfusión y  
                          de ser necesario usar expansores de volumen, y                          B 
                                               luego inotrópicos si no mejora  
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10. Recién nacido pequeño para la edad gestacional (PEG) y RCIU. 
Dr. Andrés Peña  
_________________________________________________________________________________________________ 

 

En la práctica clínica, PEG y RCIU se usan frecuentemente como sinónimos, pero no todos los 
niños clasificados como PEG tienen RCIU y no todos los RCIU son PEG. 

 
Definiciones: 
 
Recién nacido pequeño para la edad gestacional (PEG) es un concepto estadístico, 
catalogándose como PEG si se encuentra bajo el p10 de la curva poblacional de crecimiento 
intrauterino. Se define como PEG severo al RN que se encuentra bajo el p3 de la curva.  No todos 
los RN bajo el p10  tienen RCIU y muchos serían solo constitucionalmente pequeños. 

 

La restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) se refiere  a la falla en alcanzar el potencial de 
crecimiento genéticamente determinado durante el período intrauterino, usualmente debido a 
causas patológicas. La gran mayoría de los fetos con RCIU son PEG 

 
 Incidencia e importancia: 
 
 Entre el 3 y el 10% de los embarazos tienen RCIU. 
 El 20%  de los mortinatos son PEG 
 En países en desarrollo, más de 1/3 de los < 2500 g son niños de término con RCIU. 
 La morbilidad y la mortalidad es > en el PEG  que en el AEG  a toda edad  gestacional  
 En la infancia están expuestos a mayor riesgo de muerte súbita, a alteraciones   neurológicas y a     
desarrollo neurocognitivo deficitario. También mayor es el riesgo de alteraciones en adrenarquia 
y pubertad. 
 Los adultos nacidos PEG tienen una mayor prevalencia de patología cardiovascular y de diabetes 
mellitus tipo 2, sobretodo en relación al incremento de IMC y masa grasa. 
 
Etiología 
 
Las causas de RCIU pueden agruparse en causas de origen: placentario, materno y fetal. 
 

                                     Tabla 1. Causas de RCIU 
  Factores maternos                                                 Factores placentarios 
  Hipertensión                                                             Vellositis 
  Cardiopatías                                                             Infartos multiples 
  Tabaquismo, alcoholismo, drogas                        Desprendimiento placentario 
  Neuropatías                                                              Inserción anormal 
  Colagenosis vasculares                                            Gestación múltiple 
  Anemia drepanocítica                                              Mosaicismo cromosómico 
  Diabetes (D,E,Fy R)                                                  Factores fetales 
  Anomalías uterinas                                                 Cromosomopatías 
  Vasculopatías                                                           Enfermedades metabólicas 
  Anticuerpos  antifosfolípidos                                Síndromes genéticos 
  Desnutrición                                                             Infecciones congénitas    
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Clínicamente, el PEG debe ser diferenciado entre PEG con RCIU  y PEG de crecimiento normal y 
PEG anormales como son los que se presentan en un síndrome malformativo o genéticos y en 
infección intrauterina. 
Los PEG  de crecimiento normal  no tienen alteraciones estructurales, cromosómicas, ni 
genéticas ni infección intrauterina, y su estudio de flujo umbilical y cantidad de líquido amniótico 
es normal. Este grupo de niños constitucionalmente pequeños y sanos  son mayoría (70%). Las 
madres de contextura pequeña, primigestas, o adolescentes tienden a tener fetos más 
pequeños, debido a ciertas limitaciones maternas no relacionadas con alguna patología. La 
nutrición (y ganancia de peso dentro de rangos fisiológicos) también  influye en el tamaño fetal 
así como el sexo: los fetos femeninos tienden a ser más pequeños. 
Los PEG con RCIU se clasifican de acuerdo al patrón clínico  o la etiología. 
 
Los RCIU simétricos (tipo I): 20-30%, tienen peso, talla y cc bajo el p10. En general, esta 
disminución del crecimiento se debe a una alteración  en la hiperplasia celular de todos los 
órganos. Se cree que la noxa actúa en un período precoz (1° trimestre) y se asocia a anomalías 
cromosómicas, infecciones congénitas, exposición a teratógenos y abuso de drogas. Se ha 
descrito que este grupo presenta menor morbilidad neonatal, pero peor pronóstico de 
crecimiento y desarrollo a largo plazo. 
 
Los RCIU asimétricos (tipo II) :70-80% tienen una reducción desproporcionada de las medidas 
fetales, con mayor disminución del peso en relación a la talla y circunferencia del cráneo y se 
debe a causas que afectan principalmente la hipertrofia celular. . La noxa actuaría en el 3ª 
trimestre. Los asimétricos tendrían mayor riesgo de morbilidad neonatal con mejor pronóstico a 
largo plazo.  
 
Complicaciones asociadas: 
 
Regulación térmica: Comparado con el  AEG, el PEG  tiene un rango más estrecho de ATN. Al 
nacer pierde rápidamente calor por una mayor superficie corporal y por la disminución de la 
grasa subcutánea, por lo que tiende a enfriarse más fácilmente. La hipoxia y la hipoglicemia 
pueden impedir el aumento de  actividad y la respuesta de catecolaminas, acentuando la 
hipotermia. Por otro lado, en un ambiente abrigado es fácil que presente hipertermia derivado 
de la mayor proporción de masa corporal metabólicamente activa que presenta. Su rango de 
ATN es por lo tanto más estrecho. 
 
Asfixia: La hipoxia perinatal es frecuente en el PEG, en especial si tiene severa RCIU. 
El feto crónicamente hipóxico es expuesto a una aguda disminución del flujo sanguíneo durante 
la contracción uterina, con hipoxia fetal, acidosis y depresión neurológica al nacer. El resultado 
puede ser asfixia con EHI, insuficiencia cardiaca sistémica, depleción de glucógeno, aspiración de 
meconio, HTPP, compromiso gastrointestinal y hepático, necrosis renal tubular e IRA. La 
incidencia de Apgar bajo a los 5 minutos y PH de arteria umbilical bajo 7,0 es el doble en RN 
con RCIU. 
 
Poliglobulia: la hipoxia intrauterina produce aumento de la eritropoyetina, con aumento de la 
producción de glóbulos rojos y un Hcto  generalmente mayor de 60%. Con valores >65% puede 
producirse hiperviscosidad que contribuye a la presentación de hipoglicemia, NEC e insuficiencia 
cardiaca. 
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Hipoglicemia: Es frecuente en el PEG y aumenta con la severidad de la RCIU, en especial con un 
índice ponderal bajo. Se produce por una disminución de los depósitos de glicógeno hepático y 
muscular y de ácidos grasos del tejido adiposo. El déficit de hormonas de contrarregulación 
también contribuye a la hipoglicemia. La glicemia debe ser controlada seriadamente los primeros 
días y debe mantenerse sobre 45 mg/dl. 
 
Hiperglicemia: El prematuro PEG de MBPN tiene bajos niveles de insulina y altas concentraciones 
de hormonas de contrarregulación, como epinefrina, glucagón y cortisol por lo que pueden 
presentar hiperglicemia.La sensibilidad a la insulina está conservada, produciéndose rápida 
reducción de la glicemia al administrar insulina. 
 
Alteraciones hematológicas: El PEG de MBPN, hijo de madre hipertensa, con frecuencia 
presenta anemia, leucopenia con neutropenia y trombocitopenia, en los primeros días de vida. 
Estas alteraciones son mayores a mayor alteración placentaria evaluada por el estudio Doppler 
fetal. La anemia está relacionada a las alteraciones vasculares placentarias, hay eritroblastosis, 
pero también destrucción y atrapamiento globular por la vasculopatía placentaria. En el RNT con 
RCIU se han descrito alteraciones inmunológicas, especialmente en la función de los linfocitos T, 
que se prolongan por el primer año de vida. 
 
Enterocolitis necrotizante: El niño con RCIU, tiene más riesgo de ECN  por disminución del flujo 
mesentérico en el periodo fetal y la presentación de asfixia  y poliglobulia en el período neonatal, 
todo lo cual determina hipoperfusión intestinal. 
Por este riesgo se recomienda el inicio de la alimentación al menos después de las 48 horas de 
vida, y realizarlo en forma lenta y cautelosa. El riesgo es mayor en el prematuro con RCIU. 
Sin embargo, la base de evidencia para apoyar la práctica de retrasar el inicio de la alimentación 
enteral es débil. Un reciente estudio (Pediatrics 2012; 129; e1260) no reveló ninguna evidencia de 
beneficio en retrasar la introducción de pequeños volúmenes de alimentación enteral en niños 
prematuros con RCIU más allá de las 24 a 48 horas. 
 

Diagnóstico: 
1.-Evaluación de la edad gestacional: FUR,  Ecografía, y exámen del RN ( Ballard modificada). 
2.-Clasificar al RN según curva nacional de crecimiento intrauterino (ver anexo). 
3.-Cálculo del índice ponderal: Sobre p10: simétricos y bajo p10: asimétricos. 
    IP= Peso RN x 100/talla3 

 
Diagnóstico etiológico: 
Exámen físico dirigido a descartar anomalías cromosómicas, malformaciones e infecciones 
congénitas clínicamente y con exámenes si se sospecha etiología. En ocasiones no es posible 
determinar el origen de la restricción del crecimiento fetal, aún desplegando todos los recursos 
técnicos disponibles. 
 
Manejo del RN PEG:  
Atención inmediata: El trabajo de parto es una situación de alto riesgo debido a la falta de 
reservas, el oligoamnios y la situación de hipoxia y acidosis con la que se encuentran, por lo que 
es frecuente la depresión cardiorrespiratoria y el riesgo de aspiración de líquido amniótico con 
meconio. Por todo esto, se requiere de una óptima atención del equipo neonatal. 
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Una vez que nace, la evaluación del peso para la EG y la relación del peso para la talla permiten 
evaluar la RCIU. Un adecuado  exámen físico puede orientar a patologías fetales como 
malformaciones, síndromes genéticos, infecciones intrauterinas, o plantear un crecimiento 
disminuido de tipo constitucional. 
 
La magnitud del RCIU se relaciona con el riesgo de patología neonatal. A menor percentil de peso 
para EG, mayor riesgo, el que también se multiplica a menor EG. 
 
Después de la atención inmediata, un niño PEG,  con un índice ponderal bajo el p10, requiere un 
adecuado ambiente térmico y control que le permita regular Tº sin riesgo de hipo o hipertermia. 
La vigilancia clínica de síntomas sugerentes de hipoglicemia o poliglobulia, y el control 
sistemático de glicemia y  Hcto.  a  las 2 horas de vida, permiten evaluar la adaptación  
metabólica postnatal y el riesgo de hiperviscosidad. 
 
Los RN PEG considerados de menor riesgo pueden recibir alimentación al pecho materno en 
forma precoz. 
Se debe supervisar la alimentación y controlar periódicamente la glicemia hasta un buen 
establecimiento de la lactancia generalmente al 3ª día de vida. 
 
 

Criterios de hospitalización: 
Considerar antecedentes maternos, severidad del RCIU reflejada en el peso de nacimiento e 
índice ponderal y presencia de patologías asociadas. En nuestro Servicio, se indica 
hospitalización: 
 
1.-Todo RN PEG con peso de nacimiento menor o igual a 2250 grs. 
2.-Considerar hospitalizar a RN PEG con peso al nacer bajo el p3 según la curva nacional de 
crecimiento intrauterino, con un   IP bajo el p10 (asimétricos) y /o con patologías asociadas. 

 
 
Hospitalizado: Aportar solución glucosada iv, al menos 4 mg/kg/min y diferir la alimentación 
enteral hasta después de las 24-48 horas, indicándose gradualmente 10-15 ml/kg/día de leche 
materna idealmente. Debe observarse la tolerancia alimentaria y la evolución clínica para 
detectar oportunamente una ECN. En el prematuro PEG, de MBPN, hijo de madre hipertensa, 
debe controlarse la evolución hematológica y considerar la posibilidad de una infección 
bacteriana, ante alteraciones de hemograma. 
 
BIBLIOGRAFÍA: 
1.-Ceriani Cernadas. Neonatología práctica: Crecimiento fetal normal y anormal.cap2.4° ed.2009. 
2.-Máximo Vento-Manuel Moro.De guardia en Neonatología.2° ed.2008.Cap 9. Retraso de crecimiento 
intrauterino. 
3.-José Luis Tapia. Alvaro González.Neonatología 3° ed.Cap 2. 2008. 
4.-Guías de Diagnóstico y tratamiento. Hospital Luis Tisné .2007 
5.-Curva nacional de crecimiento intrauterino.Alarcón y cols.2010 
6.-Sociedad española endocrinología: Estudio del paciente pequeño para la edad gestacional. 2012 (SEN) 
7.-Alison Leaf et al. Alimentación enteral en prematuros con restricción del crecimiento. Pediatrics 2012; 
129; e1260. 

 
 



82 
 

 

       Curva nacional de crecimiento intrauterino.  Dr Alarcón Dra Pittaluga .2010 

 
 
 
 
 
 
         
                     
                 
  
 



83 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



84 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

 

 



85 
 

11. Manejo de líquidos y electrolitos 
Dr. Ernesto Gajardo 
___________________________________________________________________________________________ 

 
Consideraciones generales 
 
El balance hidroelectrolítico es un aspecto crítico  en el cuidado del neonato  especialmente 
en los RN de muy bajo peso, debido a la natural inmadurez de sus sistemas reguladores, la 
variabilidad en los factores que determinan la cantidad y composición de las soluciones a 
administrar y la gravedad de las complicaciones asociadas a desequilibrios electrolíticos y de 
volumen. En consecuencia es importante comprender las bases fisiológicas del balance 
hidroelectrolítico. 
La terapia hídrica de mantenimiento es, en el mejor de los casos un blanco en movimiento 
que se debe abordar con el ajuste frecuente de los volúmenes hídricos aportados, por lo 
menos 2 o 3 veces por día y depende de la evaluación clínica periódica del estado de 
hidratación y del balance (ingresos y egresos). 
En el RNMBPN debe anticiparse la deshidratación y la sobrehidratación. 
 
El primer día el principal problema lo constituye la pérdida enorme trans-epidérmica y estaría 
recomendado el control 2 o 3 veces al día de electrolitos plasmáticos y aumentar de 10 a 20 
ml de una solución sin electrolitos de acuerdo al incremento de la concentración se sodio 
plasmático 
Al segundo día suele aparecer hiperkalemia ya que el sodio fluye a las células y se intercambia 
por potasio que es desplazado fuera de la célula, 
Al tercer día la perdida de agua trans-epidérmica comienza a disminuir, ya sea por 
queratinización o por la humedad de la incubadora. En ese momento se produce una caída 
importante de la natremia, debiendo restringirse el volumen en forma agresiva (hasta 60 
cc/kg/día), con restricción del aporte de sodio y contraindicación absoluta de administración 
de soluciones hipertónicas, esto para evitar la aparición de un ductus sintomático. Si se 
observa oliguria no debe liberalizarse el uso de volúmenes o furosemida hasta constatar que 
el ductus esté cerrado, ya sea en forma espontánea, farmacológica o quirúrgica. Una parte de 
los ductus pueden  cerrar sólo con restricción hídrica. 
 

Factores que afectan las PI de agua en RN 

Madurez Inversamente proporcional al peso y EG 

T° ambiental (por 
sobre ATN) 

Aumenta en proporción a incremento de T° 

T° corporal Aumenta hasta en 300% a T° rectal > 37.2°C. 

Humedad 
ambiental o 
inspirada elevada 

Reduce en 30% si iguala  P° de vapor de piel o tracto 
respiratorio 

Lesiones dérmicas Aumenta según extensión de la lesión 

Defectos 
congénitos de 
piel(ej.Onfalocele) 

Aumenta según extensión de la lesión 

Calefactor 
radiante 

Aumenta alrededor de 50% en relación a incubadora 

Fototerapia Aumenta hasta 50% y 100% en prematuro .extremo 

Cubierta plástica Reduce entre 10 y 30% 
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        Tabla 2. Perdidas insensibles de agua (PIA)* en RN pretérminos. 

Peso al nacer 
(gr.) 

Pérdidas insensibles Promedio 
(ml/kg/día) 

Pérdidas insensibles Promedio 
(ml/kg/hora) 

750 – 1000 64  2,6 

1001 – 1250 56 2,3 

1251 – 1500 38 1,6 

1501 – 1750 23 0,95 

1751 – 2000 20 0,83 

2001 – 3250 20 0,83 

           *PIA media para RN en incubadoras durante la primera semana de vida. 

 

El balance hidroelectrolítico y sus componentes 
 
Balance (+) =ganancia de líquido y (-) =pérdida de líquido. Consiste en evaluar los ingresos y 
los egresos de líquidos y electrolitos, calculados c/24 h o en lapsos menores. Para calcular los 
líquidos que se requieren administrar en 24 h., se tiene que precisar si se quiere un balance (-
), (+) o equilibrado. La respuesta a esta pregunta debe considerar el peso, días de vida y 
condición clínica del RN.   
 
En los primeros días de vida, lo fisiológico es tener un balance (-) por las razones ya 
expuestas. Posteriormente, en la medida que el prematuro estabiliza su adaptación 
extrauterina y madura en sus funciones, el aporte de líquidos y electrolitos se efectúa por la 
vía oral y la importancia del balance de los primeros días es reemplazada por la relevancia del 
aporte nutricional y la evaluación del crecimiento. 
 
Los RN con insuficiencia respiratoria, Ductus (DAP), insuficiencia renal y asfixia requieren 
menos líquido, de modo que si no ocurre la pérdida de peso esperada de los primeros días, se 
recomienda no aumentar los aportes. Grandes aportes de líquidos producen un riesgo alto de 
DAP, enterocolitis necrotizante y displasia broncopulmonar. Al revés, inadecuadas cantidades 
de líquido pueden producir hiperosmolaridad lo que aumenta el riesgo de hemorragia 
intracraneana.  
 En el caso de una insuficiencia renal, se tratará de tener un balance equilibrado. 
 
 
Componentes para el cálculo de aporte de líquidos y electrolitos 
 
Líquido para la formación de orina.  
Se trata de aportar una cantidad de líquido que permita una orina con una concentración de 
aprox. 250 mOsm/l. Esto corresponde a un requerimiento de 4 ml por cada mOsm/l.  
El 93% de los RN orinan en las primeras 24 hrs. y 99% lo hacen en las primeras 8 hrs.  
La diuresis promedio es de 2-5 cc/kg/h con una densidad entre 1005-1010 y una osmolaridad 
de aprox. 250 mOsm/l.  
 
 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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TABLA 3. Requerimientos de agua para la formación de orina según el aporte exógeno de 
solutos. 

  mOsm/kg/día Requerimientos de agua (orina de 250 
mOsm/l) 

Primer día 5 15 – 20 ml 

Séptimo día 10 – 15 40 – 60 ml 

2° - 3° 
semana 

20 70 – 80 ml 

 

Líquido necesario para reponer las pérdidas insensibles  
Estas varían según el peso, EG, condiciones ambientales y patología (ver tabla). Los factores 
que más influyen son la inmadurez, bajo peso y el tipo de ambiente en que se cuida al RN. Por 
la gran variación que tiene esta cifra, debe ser ajustada a cada niño en particular y revisada 
diariamente según se modifiquen los factores mencionados.  

 P.I.=Ingresos-egresos + pérdida de peso. 
 P.I.=Ingresos-egresos - ganancia de peso. 

 
Pérdidas gastrointestinales  
Son muy escasa en los RN de bajo peso en los primeros días de vida: 5-10ml/kg/día, 
adquiriendo gran importancia en casos de diarreas, ostomías, succión nasogástrica. 
 
Agua necesaria para el crecimiento  
Dependen del período en que se encuentra el RN. En los primeros días de vida no se 
contabilizan y al aumentar el aporte calórico proteico se calculan alrededor de 20 ml/kg/día 
de agua  
 
Pérdidas patológicas requeridas para la formación de nuevos tejidos (10gr/kg/día tienen 
retención de 6ml/kg/día).  
Si existen pérdidas adicionales como diarrea, drenajes torácicos o heridas, diuresis osmótica 
se hace necesario para el cálculo de ellas, medir el volumen y la composición 
hidroelectrolítica de modo de reponer volumen por volumen y electrolitos por electrolitos. 
Cuando hay formación de 3° espacio como por ej.  ECN, en que hay gran cantidad de 
electrolitos y proteínas en el intestino, como es tan difícil realizar el cálculo se deben usar 
parámetros clínicos para estimar la hidratación y el estado hemodinámico: cambios de peso 
corporal, débito urinario, y electrolitos plasmáticos. 

  
Medición de ingresos y egresos 
Ingresos: Contabilizar todos los ingresos en forma sistemática 
Egresos: Estos comprenden: diuresis, pérdidas insensibles, pérdidas extrarrenales.  
Las PI no se pueden medir directamente y éstas se pueden estimar según el balance del día 
anterior e integrando factores que lo puedan modificar (cuna radiante, fototerapia, etc.)  
 

 
Evaluación y control del balance HE. 
Para tener una primera evaluación global del balance se consideran los siguientes 
parámetros: 

 variación del peso corporal. 
 ingresos contabilizados 
 egresos contabilizados. 
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De acuerdo a la variación del peso se tendrá un balance positivo o negativo.  Con estos 3 
elementos se pueden calcular las pérdidas insensibles: 

 PI= Ingresos - (egresos + pérdida de peso) 
 PI= Ingresos - (egresos – ganancia de peso) 

 
Cuando se produce un aumento de peso en los primeros días de vida, significa que ingresó 
más líquido del deseado. Esto se debe habitualmente a una o varias de las siguientes 
posibilidades: sobreestimación de las pérdidas insensibles, diuresis menor de la esperada o 
bien, existieron ingresos no contabilizados. El objetivo es llegar a un 10% de pérdida de peso 
respecto del peso de nacimiento en los RN de 1000-1500 g (2% diario) y hasta el 15% en los 
en los de<1000 g (2-3% diario). 
Además de los 3 parámetros (peso, IC, EC), es indispensable completar la apreciación del 
balance y efectuar un diagnóstico más preciso del estado HE del RN, considerando los 
siguientes elementos clínicos y de laboratorio. 
 

 Clínicos: edema, turgor de piel, tensión de fontanela, humedad de las mucosas. 
 Laboratorio: ELP, diuresis (ml/kg/h) con D.U. 

o Relación entre Volumen urinario e IC (0.4-0.5 =normal). 
o En caso que el balance sea difícil de explicar con esta información, se 

considerarán  los exámenes adicionales: 
o Osmolaridad plasmática y urinaria. 
o Electrolitos en orina 
o Fracción excretada de sodio  (FENA) 

FENA =  Na urinario Creatinina plasmática 
               Creatinina urinaria Na  plasmático 

 
PAUTA PRÁCTICA DE MANEJO HIDROELECTROLITICO 
Primer día de vida: 

 Aporte basal: 60 ml/kg/día 
 Aumentar aporte en: 10 -20 ml/kg/día para <1500 g. 
 Aumentar aporte en: fototerapia +10-20 ml/kg/día calefactor radiante +10-20 

ml/kg/día *cifras con cobertor plástico. 
 NO ADICIONAR ELECTROLITOS 
 Se recomienda: 

o SG 5% en < 1000g 
o SG 7,5-10% en los de 1000-1500 g 
o SG 10% en >1500 g 

 
Segundo a 5° día: 

 A partir del 2° día de vida, en todos los niños <1500 g o que se encuentran 
críticamente enfermos, las indicaciones serán de acuerdo al balance 
hidroelectrolítico. 

o Aumentar 20 ml/kg/día con pérdida de peso hasta 2-3%. 
o Además aumentar 10 ml/kg/día por cada 1% de pérdida de peso >al 

3%/día 
o Con ganancia de peso, restringir 10-20 ml/kg/día 
o Con peso estacionario mantener aporte. 
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Otros parámetros a considerar: 
 Sugieren aumentar aporte: 

o Diuresis <0.5 ml/kg/h en últimas 8 hrs. 
o Natremia>150 mEq/l 
o Densidad urinaria >1008 en <1000 g 
o >1010 en >1000 g 

 Sugieren restringir aporte: 
o Natremia< 130 meq/l 

 
Electrolitos (Na+ y K+) 
 Día 2: 1-2 meq/kg/día 
 Día 3: 2-3 meq/kg/día 

 
En el <1000 g se posterga el aporte de electrolitos hasta el 3° día (ya que poseen una mayor 
cantidad de agua libre), tomando en consideración las cifras del sodio plasmático que se 
vayan obteniendo, recomendándose su aporte cuando el Na sea <145 meq/l. 
 Durante los primeros 2° a 4° días de vida, los requerimientos de sodio son bajos, por lo tanto 
si existe hiponatremia es por exceso de agua  (posteriormente puede deberse al uso de 
diuréticos u otras causas: pérdidas renales, gastrointestinales, sepsis, SSIADH o HSSRR 
congénita). 
 En caso de hipernatremia se debe a deshidratación o exceso de aporte de sodio. 
La hiperkalemia es frecuente en los RN de muy bajo peso y puede ser no oligúrica, en este 
caso se debe a una disminución en la excreción tubular y/o acidosis.  
 
En base a los datos precedentes, las recomendaciones diarias aproximadas de líquidos en los 
RN con crecimiento adecuado para su edad gestacional son: 

  
Peso (grs.)  días 

 1 2  3  4 5 - 7 

< 600 110 –
120  

140 – 
180 

170 – 
240 

170 – 
240 

140 – 180 hasta 
150 cc/k 

< 1000 90 – 
110 

110 – 
130 

130 – 
160 

130 – 
170 

140 – 160 hasta 
150 cc/k 

1000 – 1500 70 – 90 90 – 
110 

110 – 
130 

120 – 
140 

130 – 150 hasta 
150 cc/k 

> 1500 60 -80 80 – 
100 

100 – 
120 

100 – 
130 

120 – 130 hasta 
150 cc/k 

Término 60 70 - 80 90 - 100 100 - 
120 

120 - 130 hasta 
150 cc/k 

  
Monitorización de la hidratación: 
 

 Peso c/8 -12 - 24 hrs. 
 Diuresis c/8 hrs -12 horas 
 Balance (ingresos-egresos) c/8-12-24 hrs. 
 Glucosuria. 
 Densidad urinaria. 
 Presión arterial c/1-24 hrs. 
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 Electrolitos plasmáticos c/24 hrs mientras esté con aporte IV exclusivo, o 
hasta corrección si han estado alterados. 

 Electrolitos urinarios: si los ELP están alterados. 
 
 

Balance adecuado semana 1: 
 Orina: 2-3 ml/kg/hora. 

D.U.: 1008-1012 
 Pérdida de peso: 5% en RNT y 12-15% en RNP. 
 ELP: normales 
 Bruscos cambios en el peso se deben a ganancia o pérdida de agua. Reevaluar el 

peso si los cambios son excesivos. 
 Diuresis: volúmenes normales son de 2 a 4 ml/kg/hora; fuera de estos rangos 

pueden indicar sobre o deshidratación. Se considera oliguria < 1 ml/kg/hora. 
 La natremia y la densidad urinaria ayudan a interpretar estados de hidratación. 

 
 
 

TABLA 4. Resumen interpretativo hidratación. 
  

NATREMIA DENSIDAD 
URINARIA 

PESO DEL RN DG, DE 
HIDRATACION 

Normal ↑ Estable o en 
descenso 

Deshidratación 
inicial 

Normal ↓ Estable o en 
descenso 

Sobrehidratación 
inicial 

Alta ↑ En descenso Deshidratación 
Baja ↓ En aumento Sobrehidratación 
Baja ↓ En aumento  SSIADH 
Alta Normal En disminución Diabetes insípida 

 
  
Recordar: PI = Ingresos – (egresos+ pérdida de peso). 

   
 
 
 
 

BIBLIOGRAFÍA: 
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12. Trastornos hidroelectrolíticos  y ácido-base 
Dr. Ernesto Gajardo, Dr. Andrés Peña 
_______________________________________________________________________________________ 

El delicado equilibrio hidroelectrolítico del prematuro obliga a ser muy cuidadoso al momento 
del manejo debiendo considerar siempre la medición de diuresis, el adecuado balance de 
ingresos, egresos, el peso las veces que se necesite y la correcta indicación de aportes, 
considerando todos los factores, como perdidas insensibles, fototerapia, cuidados de 
enfermería, temperatura, y la correcta evaluación de la edad gestacional.  
La baja de peso inicial es la regla y debe aceptarse una pérdida de un 10 a un 15% del peso 
corporal, y evitar aportes excesivos ya que en ocasiones esto produce un verdadero lavado de 
médula renal y una falla del mecanismo de contracorriente que agravará los eventuales 
trastornos en el equilibrio del volumen circulante, del sodio y del potasio.  
 
HIPONATREMIA: (Na <130 mEq/l) 

a. Volumen normal del LEC: Administración excesiva de líquidos IV. SSIADH 
 

b. Déficit de volumen del LEC: Diuréticos, diuresis osmótica, RN de MBPN con: 
Pérdidas renales de agua y sodio 
Perdidas gastrointestinales (Vómitos y diarrea) 
Pérdidas de LEC al tercer espacio (NEC precoz) 
Pérdidas por piel 
 

c. Exceso de volumen del LEC: 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Insuficiencia renal 
NEC tardía 

 
Tratamiento: 
Debe realizarse una corrección lenta de la hiponatremia ya que el hacerlo rápidamente puede 
generar importante secuelas neurológicas.   
Depende de la gravedad, causa y duración de la hiponatremia.  Las hiponatremias sintomáticas 
y/o menores a 120 mEq/L deben recibir una solución hipertónica al 3% suficiente para restaurar 
el sodio plasmático a 125 mE/L.  Los mEq/L de sodio necesarios para alcanzar esa natremia, con 
fórmula: 125 -Natremia actual x 0,6 x Peso.= mEq/L de sodio.   Esta corrección debe alcanzarse 
en 6 a 12  hrs.  Una vez obtenida la natremia >120 mEq/L, la corrección posterior debe hacerse 
en 24-48 hrs y la terapia a seguir dependerá del estado del volumen extracelular. 
 
El paciente euvolémico, generalmente requiere sólo restricción hídrica, a excepción de pacientes 
muy graves con SSIADH o intoxicación acuosa que son manejados con Furosemida IV seguida de 
solución salina hipertónica. 
 
Pacientes hipovolémicos, requieren administración de suero fisiológico en cantidad suficiente 
para restaurar la volemia, seguido de solución glucosada más Na Cl al 0,45%. 
 
El paciente hipervolémico requiere restricción de agua y sodio, diuréticos  
 

 Cálculo déficit de sódio = Na normal—Na real x (0,6) kg de peso 
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HIPERNATREMIA: (>150 mEq/L) 
Resultado de un déficit de agua, de un exceso puro de sodio (raro), o de un déficit de agua 
acompañado de un grado menor de déficit de sodio. En prematuros se debe casi siempre a un 
balance exageradamente negativo por aumento en las pérdidas insensibles, traduciéndose en 
baja de peso > a lo esperado. 
  
Causas y manejo de hipernatremia: 
Hipovolémica: 
Pérdidas renales (diuresis osmótica, uropatía obstructiva, displasia renal) 
Pérdidas extrarrenales (diarrea, sudoración) 
Tratamiento Expansión de volumen con solución fisiológica hasta estabilización hemodinámica y 
a continuación administrar fluidos hipotónicos para alcanzar natremia normal en no menos de 24 
hrs. 
 
Euvolémica: 
Pérdidas renales ( diabetes insípida) 
Pérdidas extrarrenales: insensibles (piel, respiratorias). 
Tratamiento: aporte de agua libre. 
 
Hipervolémica: 
Fórmulas hipertónicas 
Administración de HCO3 
 Hiperaldosteronismo 
Tratamiento: Diuréticos (casos de falla renal grave: diálisis) 

 
HIPERKALEMIA:   K >6 mEq/L en RNT y  > 6,5 en RN prematuros <1000 grs. 
Causas de hiperkalemia 
Pseudohiperkalemia: por liberación celular de K en la muestra de sangre ya extraída, 
especialmente en caso de hemólisis, trombocitosis y leucocitosis. 
Aporte exagerado: oral, soluciones  endovenosas  , ex sanguino transfusión. 
Acidosis metabólica: por entrada de H+ al intracelular, con salida de K+ al extracelular 
Catabolismo tisular: hemólisis, trauma 
Efecto secundario de drogas: digitálicos , diuréticos ahorradores de K 
Excreción renal disminuida: insuficiencia renal, ATR distal., hipoaldosteronismo 
Hiperkalemia no oligúrica del prematuro 

 
Tratamiento 
1.-Diagnosticada la  hiperkalemia :  Suspender aporte de K.  Monitorización del ECG  
2.-Estabilización del sistema de conducción eléctrica del miocardio: Gluconato de calcio 10%:    1-
2 ml/kg  iv lento. 
3.-Dilución y desplazamiento intracelular del potasio: Corrección de acidosis metabólica:  
HCO3:  1-2 mEq/L  iv ( lenta, para disminuir riesgo de HIV en prematuros < 34 sem y < 3 días). 
Uso de Insulina + glucosa. 
Estimulación B-adrenérgica: Salbutamol nebulización: 0,3 ml en 3,5 de Sol.  fisiológica (*). 
4.-Aumento de la excreción de K 
Kayexalate 1 gr/kg rectal (enema disuelto en SG 10%), con tiempo mínimo de retención 30 min., 
produce una disminución de la kalemia de 1 mEq/L.    Hacerlo con precaución ya que puede 
aumentar la natremia.  
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Diuréticos: Furosemida 1 mg/kg iv  (aumenta excreción tubular de K). 
Remoción externa de K:   Diálisis, ex sanguino transfusión. 
El tratamiento de elección depende del estado clínico, el ECG, y los valores séricos de K. 
 
HIPOKALEMIA:  (<3.5 mEq/L) 
Causas de hipokalemia 
 

1. Déficit de aporte: oral, fluidos endovenosos. 
2. Captación intracelular aumentada: alcalosis, hiperinsulinismo, actividad B adrenérgica. 
3. Pérdidas  gastrointestinales : diarrea, vómitos, fístulas, fibrosis  quística. 
4. Pérdidas renales: 

Drogas (diuréticos, corticoides, antibióticos) 
Poliuria 
Diuresis osmótica 
Hipercalcemia 
Trastornos acido-base: acidosis metabólica con pérdida de HCO3, Acidosis t. renal 
Enfermedades renales primarias: Sind. de Fanconi, pielonefritis. 
Sindrome de Bartter 
Hiperaldosteronismo. 

 
Tratamiento 
Aporte de KCI   entre 3 – 5 mEq/kg al día  

 
Trastornos del equilibrio ácido-básico: 
Acidosis metabólica:  
Es común en este grupo etario y puede resultar de una producción  de ácidos mayor que su 
excreción, o debido a pérdidas aumentadas de base, ya sea por vía renal o extrarrenal. 
La determinación de la diferencia aniónica ayuda a explicar el mecanismo. Los principales iones 
del espacio extracelular son el Na, el Cl y el bicarbonato, que aproximadamente mantienen un 
equilibrio electroneutro. El anión gap, calculado como: 
 
Na - (HCO3+ Cl ) = refleja la composición aniónica inexplicada del LEC y nos permite diferenciar 2 
grupos: 
 
1.-Acidosis metabólica con anión gap elevado (>15 mEq/L), que corresponde a la adición, 
aumento en la producción o retención de un ácido fuerte. 
2.-Acidosis metabólica con anión gap normal (<15 mEq/L), que se debe a la pérdida de HCO3, a 
través de sistemas renal o gastrointestinal (se eleva cloremia). 
 
Tabla 1. Causas frecuentes de acidosis metabólica 

Anión gap elevado (>15 mEq/l)    Anión gap normal (  < 15 mEq/l) 

Insuficiencia renal aguda     Pérdida renal de bicarbonato 
Errores congénitos del metabolismo  (Acidosis tubular renal, acetazolamida) 
Acidosis láctica, hipoxemia, shock, sepsis   Pérdidas gastrointestinales HCO3 
Acidosis metabólica tardía   (diarrea. Ileostomía) 
Tóxicos       Acidosis por hiperalimentación 
      Acidosis dilucional 

Tratamiento: Tratar la causa subyacente, es lo más importante. 



94 
 

Corrección: El tratamiento más habitual de la acidosis con pH arterial <7, 2 es la administración iv 
de bicarbonato de sodio. La fórmula para calcular el  bicarbonato de sodio a infundir: 
 

=   (bicarbonato deseado -  bicarbonato actual) x Peso (Kg)  x 0,6   (  vol de distribución del HCO3) 
 

Se considera al HCO3 deseado como de 15 mEq/L. Se infunde la mitad de lo calculado en 1 hora y 
el resto en las siguientes 8 horas. 
             
Alcalosis metabólica: 
Se produce por pérdidas exageradas de ácidos o por ingestión excesiva de base. 
Se define por un pH > 7,45 en presencia de un BE > 5. 
La etiología se puede investigar mediante la concentración urinaria de Cl. La alcalosis 
acompañada por depleción del LEC se asocia a una disminución de la concentración urinaria de 
Cl, mientras que los estados de exceso de mineralocorticoides se suele asociar a un aumento del 
Cl urinario. 
Tratamiento: es el del trastorno subyacente 
 
Tabla 2. Causas de alcalosis metabólica 

Cloro urinario bajo (<10 mEq/L)   Cloro urinario elevado (>20 mEq/L) 

Tratamiento con diuréticos (tardío)  Síndrome de  Bartter 
Corrección rápida de una acidosis   Administración de álcalis 
respiratoria crónica compensada   Tratamiento con diuréticos (precoz) 
Aspiración nasogástrica    Transfusión masiva de productos 
Vómitos      sanguíneos 
Diarrrea secretora    Hipopotasemia 

 

 
Acidosis respiratoria y alcalosis respiratoria 
La acidosis respiratoria resulta de cualquier alteración que disminuya la ventilación alveolar y 
produzca retención de CO2, ya sea por patología pulmonar o de la vía aérea ( o por inadecuada 
expansión pulmonar por patología neuromuscular) 
Manejo: de la causa etiológica; comúnmente requiere de asistencia ventilatoria que permite 
remover CO2.  
La alcalosis respiratoria es rara, a excepción de la iatrogénica por ventilación asistida. También 
puede ser causada por estimulación del centro respiratorio: fiebre, sepsis, enfermedades del 
SNC, insuficiencia hepática. También por estimulación de receptores intratorácicos (neumonía, 
embolía pulmonar)). 
El cuadro clínico depende de la causa subyacente. 
Manejo: en general la alcalosis respiratoria no iatrogénica es leve y autolimitada. 
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13. Trastornos metabólicos 
Dr. Andrés Peña  

_______________________________________________________________________________ 
 

 
HIPOGLICEMIA NEONATAL 
Alteración metabólica más frecuente en período neonatal, especialmente en RN de riesgo. No es 
posible hoy definir límites exactos de glicemia por debajo del cual se produzca daño cerebral. 

 

Definición operativa: Glicemia < 45 mg% (  o < 2,6 mmol/l) en RNT  y RNPret. 

 
Definición hipoglicemia sintomática: Glicemia < 45 mg/dl en RN con signos clínicos asociados 
con hipoglicemia, y desaparición de los síntomas cuando se normalizan niveles de glicemia. 
 
Hipoglicemias transitorias: corresponden a una mala adaptación metabólica entre el período   
fetal y neonatal, con falta de movilización y/o aumento del consumo de glucosa. 
 
Hipoglicemia persistente o recurrente: Hipoglicemia que dura más de 7 días  o que requiere    
más de 12 mg/kg/min de glucosa endovenosa para mantener glicemias normales. 
 
Etiología: 
 
1. Aumento de la utilización de glucosa : hiperinsulinismo 
 Madres diabéticas 
 Hiperplasia o hiperfunción de las células de los islotes de Langerhans 

                        (Eritroblastosis) 
 Uso prenatal de beta agonistas, diuréticos  tiacídicos 
 Síndrome de Beckwith-Wiedemann 
 Tumores productores de insulina (nesidioblastosis, adenoma pancreático) 
 Interrupción súbita de las perfusiones elevadas de glucosa 
*   Después de una ex sanguíneo transfusión con sangre que contiene una concentración       

elevada de glucosa (citrato-fosfato-glucosa). 
 
2. Disminución de la producción/ depósitos 
 Prematuridad 
 Retraso del crecimiento intrauterino (RCIU) 
 Ingesta calórica inadecuada(hipoalimentación) 
 
3.   Aumento de la utilización y/o disminución de la producción, u otras   

Stress perinatal: Sepsis, Shock, Asfixia, Hipotermia. Ex sanguineotranfusión con sangre     
heparinizada con un bajo nivel de glucosa en ausencia   de una perfusión de glucosa 

 Trastornos del metabolismo de los hidratos de carbono: Glucogenosis,   Intolerancia a la       
fructosa, Galactosemia 

 Déficit endocrino: Insuficiencia suprarrenal, Déficit hipotalámico, Hipopituitarismo congénito 
 Defectos del metabolismo de los aminoácidos: Enfermedad de la orina con  olor a jarabe de                        
 arce.  Acidemia propiónica. Acidemia metilmalónica. Tirosinemia.  
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 Factores de riesgo hipoglicemia: 
I. Prematurez< 35 semanas 
II. PEG<p3 o PEG con índice ponderal <10. 
III. HMD, con manejo no óptimo de la diabetes. 
IV. Poliglobulia 
V. GEG con IP >p90 
VI. Enfermedad hemolítica por Rh. 
VII. Asfixia neonatal 
VIII. Hipotermia 
IX. Drogas maternas: diuréticos tiacídicos, betamiméticos 
X. Hipoalimentación 

Diagnóstico 

Síntomas inespecíficos: 
Letargia, apatía, flacidez                         Apnea, cianosis 
Temblores, agitación o irritabilidad          Llanto anormal 
Convulsiones, coma                                Dificultades en la alimentación 
Hipotermia                                             Taquipnea 

 En algunos neonatos no se observan síntomas. 
 
Examen de screening 
Tiras reactivas: 
Destrostix (Dx) o hemoglucotest (HGT) a  las 2  hrs. de vida, a la población  de RN con factores                
de riesgo, o en cualquier momento y a cualquier RN si parece sintomático 
A la hora de vida en HMD mal controlada y RN con varios factores de riesgo concomitantes 
(factores se potencian. Ej.  Prematurez+ asfixia o hipotermia). 
Glicemias seriadas cada 8 o 12 horas en las primeras 24 a 72 horas según evolución en RN con 
factores de riesgo I, II y III (   aunque exámenes iniciales hayan sido normales) 
Todo valor de hipoglicemia se confirmará en Laboratorio central, pero no se esperará ese valor 
para iniciar tratamiento. 
 
Examen diagnóstico: 
Solicitar glicemia si valor de screening = o < 45 mg/dl. 
Si valor de  glicemia es también < 45 mg/dl confirma diagnóstico. 
 
Tratamiento: 

a) Preventivo: 
Inicio de alimentación dentro de la primera hora de vida .  Los RN con factores de riesgo deben 
alimentarse idealmente con leche materna en la primera hora de vida y si no es posible, utilizar 
fórmula. Si se logró alimentación enteral, continuar alimentación cada 3 horas  en RN 
hospitalizado ó más frecuente (pecho libre demanda) en aquel RN que está con la madre. 
Minimizar el gasto calórico y el stress ambiental. Favorecer apego y contacto piel a piel para 
prevenir hipotermia. 

b) Profiláctico: 
Inicio de fleboclisis que aporte 4-6 mg/kg/min de glucosa en casos de: 
Todo RN < 2000 g y/o < 34 semanas. 
Todo HMD insulinodependiente que se hospitaliza 
Todo PEG severo o HMD PEG que se hospitaliza 
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Manejo de la hipoglicemia transitoria: 
 
a.- Glicemia <30 mg/dl :  Hospitalización 

 Si glicemia es < 20 mg/dl o sintomática, administrar bolo  de suero glucosado al  10% : 2 
cc/kg en un minuto y seguir con carga de glucosa de 5 a 6 mg/kg/min. Controlar glicemia 
en 1 hora. 

 Si la hipoglicemia es asintomática y > 20 mg/dl usar solo carga (sin bolo). 

 Sólo si existe limitación de volumen, utilizar solución de glucosa >10%.El volumen total 
(SG al 10% + leche) en RNT en el primer dia de vida puede llegar a 120 cc/kg/día. 

 
b.- Glicemia entre 30 y 45 mg/dl y RN sintomático: 

 Bolo endovenoso de s. glucosado al 10%: 2 cc/kg en 1 minuto y carga de glucosa de 4 a 6 
mg/kg/min. Controlar glicemia en 1 hora 

 
c.- RN  asintomático con Glicemia entre 35 y 45 mg/dl en primeras 72 horas: 

 Tratar con pecho materno + leche artificial y controlar en 2 horas preprandial. 

 Si nuevo control es <45 mg/dl: tratamiento endovenosos con SG 10%: carga inicial de 
glucosa 5 mg//kg/min + aporte vía oral.  

 Si el control es >45 mg/dl, control cada 2-3 horas hasta estabilizarse en >60 mg/dl. 
Lograda glicemia >60 mg/dl, espaciar controles cada 8-12 horas preprandial en RN 
asintomático 

 
d.- RN  con Glicemia <45 mg/dl y mayor de 72 horas: 

 Hospitalizar para tratamiento y estudio. 
 

Consideraciones del tratamiento: 
a.-El objetivo del aporte de glucosa es mantener glicemias entre 45 y 120 mg/dl y en hipoglicemia 
hiperinsulínica por encima de 60 mg/dl. 
b.-Si  los controles son normales se debe reducir la carga de glucosa entre 1 y 2 mg/kg/min cada  
8-12 horas. 
c.-Si los controles son bajo 60 mg/dl debe aumentarse la carga en 1-2 mg/kg/min mg/kg/min y 
controlar 1 hora después. 
d.-Si se requiere perfusión de glucosa con concentración mayor de 12%, usar vía central. 
e.-Una vez estable por 24 horas, disminuir carga de glucosa en 1 mg/kg/min cada 8-12 hrs. 
Controlar 1-2 horas post descenso de carga de glucosa para evaluar tolerancia. En RN lábil al 
descenso de cargas, controlar a la hora del descenso. Luego del descenso de la carga de glucosa, 
si valor es < 60 mg/dl, debe volverse a la carga anterior y controlar en 1-2 horas. 
f.-En RN < 32 semanas  instalar inmediatamente Glucosa EV. 
g.-En RCIU severos (<2000 g ) iniciar aporte precoz de glucosa EV ( entre 1-2 horas de vida, con 
posterior control de glicemia). 
 
i.-La carga de glucosa ( o ritmo de perfusión de glucosa : RPG) se calcula con fórmula  
RPG en mg/kg/min=  % de concentración de glucosa x ml/kg/día 
    --------------------------------------------------- 
                                                                         144 
Ej. RN recibe SG  al 10% a 80 ml/kg/día, la carga de glucosa o RPG: 10 X 80 / 144: 5,6mg/kg/min 
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Alimentación: 
Inicio precoz fraccionado cada 3 hrs si no tiene contraindicación de iniciar alimentación; aumento 
progresivo según tolerancia. 
 
¿Quiénes requieren estudios adicionales? 

 Aquellos RN que requieren cargas elevadas> 12 mg/kg/min para mantener glicemia en 
rango terapéutico (hiperinsulinismo), por períodos > de 7 días (persistente). 

 RN con hipoglicemia recurrente, y/o RN con hipoglicemia sintomática sin factores de 
riesgo 

 Hipoglicemia asociada a defecto de línea media, microfalo. 

 Hipoglicemia asociada a convulsiones o compromiso de conciencia 
 

HIPOGLICEMIA PERSISTENTE: 
1.-DEFINICION: 
a.-Hipoglicemia que dura más de 7 días o que requiere más de 12 mg/kg/min por vía intravenosa  
para mantener glicemias normales. 
 
2.-ETIOLOGIAS: 
 
Hiperinsulinismo  congénito: 
Transitorio (semanas-meses; sensible a diasoxide): RCIU,  asfixia  perinatal,  Beckwith-Wiedeman. 
Mutaciones de genes (ABCC8, KCNJ11) Canal de K ATP  en células pancreáticas Beta. Subtipo 
difuso y localizado 
Adenomatosis de células beta del páncreas. 
 
Deficiencia hormonas contra reguladoras 
Panhipopituitarismo: 
Diagnóstico: Sospechar en alteraciones de línea media. 
                     Pruebas tiroideas disminuidas 
                     Hormona de crecimiento disminuida. 
                     Cortisol disminuido. 
Tratamiento: Reposición hormonal   
Deficiencia de hormona del crecimiento 
Desordenes esteroides suprarrenales 
 
-Enfermedades metabólicas: 
a.- De los aminoácidos: 
           *Academia  propiónica 
           *Academia  metilamónica 
           *Academia  glutárica 
           *Acidemia  isovalérica 
           *Enfermedad de la orina olor a jarabe de arce. 
           *Déficit de 3 –hidroxi-3 metilglutaril CoALyasa. 
 
b.- De los Ácidos grasos: 
           *Déficit de acil co A deshidrogenasa. 
           *Alteraciones del metabolismo de la carnitina. 
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c.- De los hidratos de carbono: 
           *Enfermedad de depósito del glicógeno (1,3 y 6)  
           *Intolerancia congénita a la fructosa. 
           *Déficit de la fructosa 1,6  difosfatasa 
           *Galactosemia 
 
d.- Desórdenes mitocondriales: 
           *Aciduria 3 metilglutaconica. 
 
¿Qué exámenes solicitar? 
 
* Muestra crítica: durante episodio de hipoglicemia; medir en plasma (sangre sin anticoagulantes 
centrifugada, suero congelado a -20°C) y orina congelada a -20°C (15-20 ml). 
I.- Hormonas: Insulina, Cortisol, HC, TSH, T4. 
II.-Químicos: gases, ELP, Amonio; Lacticidemia, Cetonemia 

 Sangre en papel filtro: Espectrofotometría de masa en Tándem: Aminoácidos anormales, 
acidurias orgánicas, y defectos de la Beta-oxidación de ácidos grasos. 

 Orina: Cetonuria, Cuerpos reductores. 

 Respuesta al glucagón en 30 minutos: 0,3 mg /kg/ incrementa en hiperinsulinismo 
(máximo 1 mg) glicemia >30 mg/dl 
 
 

3.-Exámenes de laboratorio en Hipoglicemia persistente 
 
PLASMA:  
Hormonas: Insulina, HC (hormona del crecimiento), TSH, T4, Cortisol. 
Bioquímico general: Glicemia, gases, ELP, Amonio, Transaminasas, tiempo protrombina. 
Metabolitos intermediarios: ácido láctico, acido pirúvico, ácidos grasos libres, cuerpos cetónicos 
Específicos: carnitina total, carnitina libre 
 
SANGRE EN PAPEL FILTRO: 
ESPECTROFOTOMETRÍA DE MASAS EN TANDEM 
Anomalías de aminoácidos: 7 anomalías, incluye orina olor jarabe de arce 
Aciduria orgánica: 11; incluye Academia glutárica, isovalérica, propiónica, metilmalónica, HMG. 
Defectos de Beta oxidación de ácidos orgánicos: ésteres de acilcarnitinas con perfil característico. 
Incluye MCAD. 
 
 
ORINA: Cuerpos cetónicos. Ácidos orgánicos, acilglicinas (defecto B oxidación a. grasos) 
          Sustancias reductoras en orina, con glucosuria negativa- Benedict- (Galactosemia) 
            Aminoacidurias 
 
4. MANEJO HIPOGLICEMIA PERSISTENTE 
a.-Hiperinsulinismo: 
Elevar carga de glucosa hasta 15-20 mg/kg/  por vía central. Objetivo: mantener glicemia >60 
mg/dl. 
Glucagón: 0,025-0,3 mg/dl  IM (máximo 1 mg) en caso de emergencia, moviliza glucosa ´por 2 -3 
horas 
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Diazoxide: 10-15 mg/kg/día, eficaz en modalidad transitoria: PEG, Asfixia. No responden 
anomalías genéticas SUR 1  y Kir 6.2. Se asocia a hidroclorotiazida 7-10 mg/kg/día para evitar 
riesgo de retención de líquidos. 
Octrótido: Pacientes que no responden a Diazoxide. 
Cirugía: Tomografía PET: modalidad local y difusa. 
 
b.- Si no hay evidencias de hiperinsulinismo y no se logra mantener glicemia normal: usar 
Hidrocortisona 5 mg/kg/día, cada 12 horas, o Prednisona 2 mg/kg/día, reduciendo lentamente la 
dosis una vez normalizada  la glicemia. 
Si los requerimientos de glucosa no son altos, usar gastroclisis en vez de fleboclisis. 
Alimentar  fraccionado   cada 2 o 3 horas.      
 
 

HIPERGLICEMIA: 

 

Definición: niveles de glucosa >125 mg/dl en sangre o >150 mg/dl  preprandial en plasma. 
Se observa en RN patológicos o en prematuros y pequeños para la edad gestacional, quienes por 
una respuesta disminuida a la insulina cursan con hiperglicemia, frente a cargas adecuadas de 
glucosa IV. 

 
FACTORES DE RIESGO: 
*Prematuros < 30 semanas. 
*Peso de nacimiento <1200 g. 
*Sepsis 
*Infusión de glucosa excesiva (> 5- 6 mg/kg/min). 
*Drogas al RN: corticoides,  simpaticomiméticos,  xantinas, fenitoina ,  dopamina. 
*Stress quirúrgico. 
*Diabetes neonatal, transitoria o permanente. 
 
Clínica 
La hiperglicemia autolimitada ocurre preferentemente en las primeras 24 horas de vida y en una 
proporción significativa luego de la cirugía. 
La hiperglicemia puede determinar un síndrome de hiperosmolaridad con elevado riesgo de 
hemorragia intraventricular en el prematuro y trastornos hidroelectrolìticos por diuresis 
osmótica (con deshidratación, hipernatremia,   hiperkalemia ). 
 
MANEJO: 
Prevención: 
Aporte adecuado de glucosa, prevenir stress, suspender drogas. 
Uso de cargas de glucosa adecuadas a la situación clínica del RN. En prematuros extremos, carga 
inicial de 4-5 mg/kg/min.  con  aumentos graduales. Inicio precoz de aminoácidos parenterales y 
de la alimentación enteral estimula la producción de insulina y disminuye el riesgo de 
hiperglicemia 
En pacientes quirúrgicos, usar solución de glucosa al 5% desde inicio de la anestesia hasta el 
postoperatorio. Controlar glicemia diaria y glucosuria en RN con factores de riesgo. 
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Tratamiento: 
 
a.- Tratamiento de la causa desencadenante: infección, dolor, fármacos, etc.; puede a veces ser la 
única medida necesaria, especialmente en RN de término. 
 
b.- Disminuir carga de glucosa gradualmente ( en 2 mg/kg/min cada 4-6 h, permite controlar 
buena parte de los episodios de hiperglicemia) . Se  pueden emplear solución glucosada al 5% 
con sol. Fisiológica o suspender aporte de glucosa por períodos cortos reemplazando aporte 
hídrico por solución fisiológica (si glicemia >300 mg/dl), con controles frecuentes para evitar 
hipoglicemia. Evitar los líquidos hipotónicos (SG<5%) 
 
c.- Comenzar la nutrición parenteral lo antes posible en los RN de muy bajo peso; o administrar  
vía parenteral. Dar alimentación enteral si trastorno lo permite. Estas medidas favorecen la 
secreción de insulina. 
 
d.- Si la glicemia se mantiene > 200-250 mg/dl después de 4-6 horas de esfuerzos por reducir la 
hiperglicemia,  emplear  Insulina . 
 
 
Precauciones del uso de Insulina. 
 

 Aportar mínimo 4 gramos de glucosa  y máximo 20 gramos de glucosa por 1  Unidad de 
insulina, para evitar hipo e hiperglicemia respectivamente. 

 Iniciar insulina con carga de glucosa  ≥ a 5 mg/kg/min. 
 Titular partiendo con 0,01 u/kg/hora.  
 Control HGT horario según indicación médica. 
 Se debe cambiar la preparación de la mezcla de insulina cada 6 horas, ya que la insulina 

precipita. 
 Uso  de Albúmina al 0,3 % evita adherencia de insulina a paredes del  Sistema, 

retardando la precipitación de la insulina y alargando la vida útil de la preparación a 12 
horas. 

 

Se sugiere la siguiente preparación: 

1  U de insulina  en   50 cc de   SF %. 

0,5 -  1  cc/kg/hora   =  aporta  0,01 - 0,02 U/ kg/hora. 

Suspender insulina si valor de Glicemia  o HGT < 180 mg/dl. 

Ingreso máximo de glucosa recomendado 
 12-13 mg x kg x min ( máx 18 gr x kg x día) 

 Mayor aporte conlleva a retención de C02 
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Protocolo de Administración de insulina en infusión continua. 
Materiales: 

1.  1 frasco de Insulina cristalina. 
2. 1 jeringa de insulina graduada en unidades internacionales. 
3. 1 jeringa de 50 ml. 
4. 1 bomba de infusión continua que permita administrar 0,1 cc/ hora.. 
5. 1 bajada de jeringa 
6. 1 vía  endovenosa exclusiva para administración de insulina. 

Procedimiento: 
1. Lavado de manos clínico. 

2. Reunir el material. 

3. Realizar el procedimiento en un campo limpio. 

4. Se debe llenar la jeringa con  50 ml de suero fisiológico al 9 %. 

5. Si  se tiene  albúmina al 3% se debe se sacar 10ml para lavar tanto la jeringa como la baja da a 
utilizar y eliminar el excedente. Luego llenar la jeringa con suero fisiológico 50 ml. 

6. Sacar del frasco de insulina las unidades indicadas por el médico para la mezcla. 

7. Introducir la insulina indicada en la jeringa previamente cargada con suero fisiológico y agitar la 
jeringa para  homogenizar  la mezcla, esperar 20 minutos para que la mezcla se sature con la 
insulina. 

8. Luego de 20 minutos debe instalar la insulina en vía exclusiva, evitar los Catéter percutáneos por 
que la infusión es de bajo  flujo teniendo posibilidad  de que se tapen. 

9. Se debe cambiar la mezcla cada 6 horas si no se usa albúmina, en caso de usar cambiar la infusión 
y la bajada de jeringa cada 12 horas. 

10. Tomar HGt 1 hora después de iniciada la infusión  y control seriado cada hora hasta bajar 
glicemia de 200  mg/dl; controles posteriores cada 4 a 6 horas  disminuyendo la dosis de insulina 
en glicemias en descenso y aumentando con glicemias en aumento o mayores de 200mg/dl. 

11. Realizar control de HGt 1 hora después de cada cambio de infusión. 

12. Con glicemias cercanas a 150  o < 180 mg/dl se debe suspender la infusión de insulina y se debe 
realizar nuevo control a los 30 minutos. 

13. Si la glicemia es <100 mg/dl se debe aumentar la carga de glucosa y control seriado de glicemia. 

14. Si ocurre hipoglicemia, suspender la perfusión de insulina y administrar un bolo iv de SG al 10% a 
2 ml x kg x 1 dosis.  

El uso de insulina debe ser cuidadosamente controlado pues los RN pueden ser extremadamente 
sensibles a los efectos de la insulina y porque el daño por hipoglicemia es muy grave. 
Después de una deshidratación hiperosmolar, la hidratación debe ser lenta (48 horas), vigilando 
estrictamente la natremia y aportando las cantidades adecuadas de sodio. 
Insulina subcutánea: Se utiliza rara vez, excepto en diabetes neonatal. La dosis es de 0,1-0,2 
unidades/kg cada 6 h. Monitorizar nivel de glucosa al cabo de 1, 2, y 4 horas 
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Exámenes: 
En casos de hiperglicemia, debieran además controlarse: 
Gases, ELP, Densidad urinaria, peso, diuresis. 
 
Pronóstico: la hiperglicemia en el extremo bajo peso de nacimiento se asocia con mayor riesgo 
de muerte y  de  HIC Grados III y IV. 
Diabetes neonatal: 
Causa muy rara de hiperglicemia en período neonatal; se plantea en RN con hiperglicemia que 
requiere insulina por más de 2 semanas y típicamente afecta a pequeños para la edad gestacional 
(PEG). Presentan deshidratación, poliuria, marcada glucosuria, falta de crecimiento y puede o no 
haber cetonuria. Se confirma Dg por hiperglicemia y niveles bajos de insulina y péptido C. Hay 2 
formas clínicas: transitoria  (más frecuente) o permanente.  
El tratamiento consiste en rehidratación y en cuidadosos uso de insulina; inicialmente en infusión 
continua y posteriormente fraccionada cada 6 hrs vía s/c                
 
 
 

GUÍA DE LOS TRASTORNOS DEL CALCIO, FÓSFORO Y MAGNESIO 

HIPOCALCEMIA 
Definición: 
Niveles séricos de Calcio total <8 mg/dl  en RNT, o de Calcio iónico<4 mg/dl y calcemia < 7 mg/dl 
en prematuros. 
 
Diagnóstico: 
Los signos en general son poco específicos y reflejan un aumento de la excitabilidad de la 
membrana celular. 
Los más frecuentes son temblores, clonus, apneas, hiperreflexia, tetania, irritabilidad, 
prolongación del QT y excepcionalmente convulsiones. 
Se recomienda solicitar calcemia y magnesemia a los RN de riesgo y a cualquier RN, en cualquier 
momento si es sugerente. 
 
RN de riesgo de hipocalcemia precoz (primeras 72 horas): 
Prematurez (30%), HMD (50%), Asfixia perinatal, H. de madre epiléptica, Sepsis, Shock, corrección 
de acidosis, exsanguinotranfusión. 
 
Riesgo de hipocalcemia tardía: 
Hipomagnesemia, trastornos ácido-base, sobrecarga de fosfatos (leche de vaca), déficit de calcio 
por malabsorción, trastornos de paratiroides  
 
Manejo: 
Según cifras de calcemia, se recomiendan: 
Calcemia entre 7 y 8 mg/dl: tratar sólo si son sintomáticos. 
Calcemia entre 6 y 7 mg/dl: mediciones de calcio seriado, iniciar alimentación lo más pronto 
posible y tratar con calcio IV si persisten niveles bajos. 
Calcemia < 6 mg/dl:   tratar siempre. 
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Hipocalcemia sintomática: 
Gluconato de calcio 10% (9,4 mg de Ca elemental x ml) : 1-2 ml/kg/ diluido al medio con agua 
destilada  vía ev  periférica lento en 10 min., monitorización de frecuencia cardiaca ;suspender 
infusión en caso de bradicardia. 
Mantención:   4-8 ml/kg/día por 3 a 4  días, infusión continua, vía periférica u oral, si es posible. 
Control diario de calcemia; con calcemia normal disminuir aporte a 2 ml/kg/día y suspender con 2 
ml/kg/día. 
 
Hipocalcemia asintomática. 
No tratar, controlar (en general es transitoria). 
Tratar la hipomagnesemia asociada y trastornos ácido-base. 
Si decide tratar: 
Gluconato de calcio 10%: usar infusión continua: 200-400 mg/kg/día IV o 100-200 mg/kg cada 6 
horas oral. No dar bolos IV. 
 
Los síndromes que provocan hipocalcemia deben recibir terapia específica. 
En casos refractarios: considerar estudios de etiología específica:   Fosfemia, magnesemia, 1,25 
vit D, Rx tórax (ausencia de timo en síndrome de Di George), proteínas totales y calciuria. 
 
 
HIPERCALCEMIA 

Definición: 

Niveles séricos de calcio >11 mg/dl o calcio iónico>5mg/dl. 
Cuadro poco frecuente (generalmente iatrogénico por suplementación prolongada de calcio) y 
muchas veces asintomático, pero puede ser de presentación dramática cuando los valores de 
calcemia son muy elevados (>14mg/dl). 
 
Etiología: 
La elevación del calcio sérico se debe a que los mecanismos homeostáticos del calcio provocan 
un aumento del flujo de calcio al intersticio. 
Hiperparatiroidismo primario, adenoma de paratiroides, hiperparatiroidismo secundario a 
hipoparatiroidismo materno, necrosis grasa subcutánea (HMD), iatrogenia, hipercalcemia  
familiar benigna. 
 
Síntomas:  
Síntomas variables, ocasionalmente poliuria, deshidratación, polidipsia, mala succión, 
hipertensión, vómitos, hipotonía,  letargia, convulsiones,  nefrocalcinosis , constipación. 
Debe tenerse especial cuidado en los antecedentes maternos y familiares para sospechar causas 
específicas. 
Aparte de confirmar los niveles elevados de calcemia, se debe solicitar fosfemia, relación calcio/ 
creatinina urinaria, fosfatasas  alcalinas, nivel de PTH, vit D, y Rx de mano/ carpo. 
 
Tratamiento: 
Según etiología y gravedad. 
La terapia general contempla la restricción de calcio dietético y discontinuar aporte de vit D. 
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En casos de hipercalcemia aguda (sintomática): Hidratación forzada con solución salina 10 ml/kg 
en 30 min  continuando con glucosa más electrolitos 1 a 3 veces los requerimientos del neonato. 
Ello junto al uso de furosemide:   1 mg/kg/dosis cada 8 hrs (aumenta excreción urinaria de calcio). 
La Hidrocortisona  1- 3 mg/kg/dosis cada 6 hrs. (  inhibe la reabsorción ósea e intestinal de 
calcio). No es útil para el hiperparatiroidismo. 
La calcitonina IV o IM (5 –8 U/kg/ cada 12 horas) bloquea la movilización de calcio y fosfato del 
hueso, además de producir calciuria (uso prolongado desconocido). 
En caso de hiperparatiroidismo refractario está indicada la cirugía. 
 
HIPOMAGNESEMIA 
Definición: Niveles de Mg< 1,6 mg/dl. 
 
Fisiopatología: Frecuentemente se asocia a hipocalcemia sintomática. 
Una hipocalcemia sintomática que no responde al aporte de calcio probablemente es una 
hipomagnesemia. 
 
RN de riesgo:  hijo de madre diabética, retardo del crecimiento intrauterino, 
hipoparatiroidismo,  exsanguíneotranfusión con sangre citratada, hipocalcemia, asfixia, 
hiperfosfatemia. 
 
Sintomatología: Similar a la hipocalcemia.  Produce hiperexitabilidad (con niveles <1,2 mg/dl). 
 
Tratamiento: Sulfato de Mg.al 50%: 0.1-0,2 ml/kg/ dosis endovenosos cada12 horas hasta 
normalización de magnesemia normal. Generalmente se corrige rápido y definitivamente 
(también la hipocalcemia). 
 
 
HIPERMAGNESEMIA 
Definición:  
Niveles séricos >2,8 mg/dl. 
 
Fisiopatología:  
Se produce por el aporte excesivo de este elemento; la causas más frecuente es el tratamiento 
materno con sulfato de magnesio de la madre pre eclámptica o el aporte excesivo en la nutrición 
parenteral. 
 
Síntomas:  
A  veces no produce síntomas pero provoca: depresión del SNC, apneas, hipotonía marcada, 
depresión respiratoria, succión débil, hipotensión arterial e íleo intestinal   
 
Tratamiento: 
No requiere generalmente tratamiento específico salvo eliminar la fuente exógena de magnesio y 
uso de diuréticos  :  Furosemide 1 mg/kg/dosis vada 12 hrs. 
En caso de síntomas severos de hipermagnesemia puede usarse calcio IV como antagonista del 
magnesio y  tratar hipotensión con Sol. Fisiológica . En estos casos severos también puede 
necesitarse asistencia  ventilatoria y  exanguinotransfusión. 
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HIPOFOSFEMIA 
Definición: 
Niveles séricos < 4,5 mg/ dl. En el prematuro, niveles entre 5 y 8 mg/dl se consideran apropiados. 
Sintomatología: 
Hipotonía,  letargia y compromiso del estado general. 
Fisiopatología: se produce frecuentemente por: 
 

 aporte insuficiente de P, ya sea enteral o parenteral. 

 Es un precoz signo de la enfermedad metabólica ósea del prematuro. 

 Hiperparatiroidismo neonatal, transitorio o primario, 

 Tubulopatías perdedoras de fosfato. 

 En el síndrome de realimentación* 
Tratamiento: 
Aporte de fosfato oral y endovenoso 
 
HIPERFOSFEMIA 
Definición:  
Niveles séricos de P > 9 mg/dl. 
Sintomatología: sólo se manifiesta si hay hipocalcemia, que frecuentemente se asocia. 
 
Fisiopatología: la hiperfosfemia produce inhibición de la PTH y Vitamina D con lo que baja el  
Ca sérico y se puede presentar tetania neonatal, incluso convulsiones. 
*En el niño asfixiado 
*Alimentación con leche de vaca no adaptada. 
*En hipoparatiroidismo. 
 
Tratamiento: Reducir aporte de P y tratamiento de la hipocalcemia  con gluconato de calcio 10% 
si es sintomática. 
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14. Errores congénitos del metabolismo en Recién nacidos 
Dr. Andrés Peña  
_______________________________________________________________________________________________ 

 
Las Enfermedades Metabólicas (EM) o errores innatos del metabolismo (EIM), son enfermedades 
genéticas basadas en una alteración de una proteína o de una enzima que hace que un proceso 
metabólico quede bloqueado. Son enfermedades monogénicas de herencia autosómica recesiva en su 
mayoría, con alto riesgo de recurrencia. 
La mutación en un gen produce un defecto en una proteína, generalmente una  enzima que lleva a 
alteraciones bioquímicas características  y a un fenotipo desadaptativo. 
 
Su incidencia individual es baja pero consideradas en su conjunto, no son tan infrecuentes. Se han 
descrito hasta ahora cerca de 1000  y se estima  que uno de cada 1600 RN vivos nace con un EIM.  
Aproximadamente el 50% de ellos desarrolla la enfermedad durante el período neonatal. 
 
En este período de la vida, la aparición de la sintomatología puede ser muy aguda ocasionando a veces 
una emergencia clínica, que obliga a sospechar y tratar simultáneamente, aún antes de llegar a un 
diagnóstico preciso. 
Muchas veces son RN producto de embarazo y parto normal y sin síntomas los primeros días. Algunas 
veces tienen antecedentes prenatales como alteración de la motilidad fetal, o alteraciones del registro 
cardio-fetal, pudiendo nacer deprimidos o con alteraciones del tono o  presentar convulsiones 
precoces. Dado que los RN tienen un repertorio limitado de respuestas frente a la enfermedad aguda, 
las manifestaciones de lo EIM coinciden con las de otros trastornos neonatales como las infecciones y la 
disfunción cardiopulmonar. En consecuencia, es importante pensar en la posibilidad de EIM en aquellos 
RN en situación grave, ya que la mayoría de estos trastornos pueden ser mortales o dejar secuelas a 
menos que se diagnostiquen y traten oportunamente. Incluso aunque el trastorno no sea tratable, el 
establecimiento del diagnóstico en el caso índice es crucial para el diagnóstico prenatal en los 
siguientes embarazos. 
 
En nuestro país, desde el año 1992 funciona el Programa Nacional de Búsqueda Masiva de 
Fenilcetonuria  e Hipotiroidismo congénito. La mayoría  de los EIM no son abarcados por los programas 
de pesquisa y deben ser sospechados por orientación clínica del pediatra. Su correcto diagnóstico y 
tratamiento depende de esta sospecha y de una adecuada coordinación para la toma de muestras de 
exámenes de laboratorio. 
 
Fisiopatología: considerando el momento y modo de presentación, los EIM en el RN, pueden 
clasificarse en 3 grupos fisiopatológicos: 
 
1.  EIM por intoxicación: se acumulan metabolitos, por bloqueo de la vía metabólica, provocando 
efectos tóxicos sobre el SNC.  Son los más frecuentes. Se incluyen en este grupo: 

*     Aminoacidopatías. 
*     Acidemias orgánicas 
*     Defectos del ciclo de la urea 
*     Galactosemia 
Presentan clínica de encefalopatía aguda  tras  un intervalo libre de síntomas. 
 

2. EIM por déficit energético: hay un déficit en la producción o  en la utilización de la energía 
produciéndose el bloqueo metabólico en etapas intermedias o finales de la vía metabólica.  Ej:  
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*     Defectos de la B oxidación de los ácidos grasos. 
*     Acidemias lácticas congénitas. 
*     Defectos de la gluneogénesis y glucogenosis (I, III). 
 

Las manifestaciones clínicas generalmente son  multisistémicas, siendo la más común la hipotonía 
muscular, que aparece desde el nacimiento, con o sin intervalo libre de síntomas. Dependiendo del 
EIM, pueden presentar hepatomegalia, cardiomiopatía. 

 
3. EIM por acumulación de moléculas complejas: afectan la síntesis o degradación de     moléculas    
complejas por diferentes organelas celulares. Se incluyen: 

 *      Enfermedades peroxisomales. 
 *      Defctos lisosomales. 
 *      Defectos mitocondriales. 

Los síntomas son generalmente crónico-progresivos, siendo frecuentes las megalias, disfunción 
neurológica y los síntomas dismórficos. 

 
Clínica: 
No hay sintomatología específica y a menudo los síntomas se confunden con los de otros procesos más 
frecuentes (ej. sepsis), pero los siguientes datos pueden orientarnos al diagnóstico, el que deberá 
confirmarse con exámenes de laboratorio general y especializado. 
 
1.-  Antecedentes obstétrico-familiares: 
 

a. Historia familiar de muerte neonatal inexplicable o enfermedad similar en  hermanos 
b. Consanguinidad de los padres ( transmisión autosómica recesiva) 
c.-   Antecedente de Síndrome de Hellp en embarazo (asociación con defecto B oxidación de los 
ácidos grasos). 
 

2.-  Síntomatología de alerta:  
 
*Compromiso agudo después de un período normal de estado general y alimentación  
*RN con convulsiones y/o hipotonía, especialmente si son intratables o “sin causa” 
*Compromiso de conciencia progresivo hasta llegar a coma 
*Vómitos persistentes o recurrentes 
*Ictericia o hepatomegalia 
*Mal incremento ponderal o baja de peso 
*Orina de color u olor inusual. 
*Apnea o taquipnea sin explicación 
* Progresión de síntomas y signos mencionados en ausencia de infección, hemorragia del SNC y de otros 
defectos adquiridos. 
*Falta de respuesta a las terapias habituales. 
*Algunas dismorfias faciales, anormalidades de piel, pelo, ojos, articulaciones, huesos, genitales, cerebro. 

 
3.-  Alteraciones de exámenes de laboratorio: 
Pesquisa de acidosis metabólica, hiperamonemia, hipoglicemia, acidosis láctica, cuerpos cetónicos o 
sustancias reductoras en orina, alteración de pruebas hepáticas. 
 
La presentación clínica de los EIM en el período neonatal puede ser con síntomas agudos. El RN tiene un 
repertorio limitado de respuestas frente a enfermedades graves y los síntomas inespecíficos iniciales 
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incluyen: rechazo de la alimentación, vómitos explosivos, compromiso de conciencia progresivo, que 
comienza con somnolencia, letargia y termina en coma profundo, convulsiones, compromiso 
hemodinámico y muerte. Se puede encontrar edema cerebral e incluso hemorragia intracraneana. Si bien 
es cierto que un RN con sepsis presenta síntomas similares, es oportuno destacar que los RN con EIM 
tienen un mayor riesgo de presentar una infección; en consecuencia la sepsis podría enmascarar un EIM. 
Se recomienda por lo tanto tomar muestras de sangre, orina y en tarjeta de papel filtro si sospechamos un 
error innato del metabolismo. 
 
Cuando el rechazo alimentario es menos evidente, el RN puede presentar apnea o distress respiratorio. En 
estos casos las apneas son de origen central. La taquipnea puede ser reflejo de una acidosis metabólica, 
como ocurre en las acidurias orgánicas. Los niños con defectos del ciclo de la urea, en el desarrollo de un 
coma hiperamonémico, presentan hiperventilación debido al edema cerebral y conduce a una alcalosis 
respiratoria, pues no se acumulan metabolitos que disminuyen el pH. 
Los vómitos son muy frecuentes en los errores innatos del metabolismo de las proteínas. 
Los síntomas son el resultado de los efectos tóxicos de los metabolitos que se acumulan en el SNC. Estas 
sustancias durante el embarazo, atraviesan la placenta y son eliminadas por la madre, por lo tanto al nacer 
el niño es sano. 
Después de un período libre de síntomas (horas o algunos días), aparece una cascada de síntomas ( ya 
descritos) y que constituyen una emergencia vital. 
Las enfermedades que se manifiestan con mayor frecuencia de este modo: acidurias orgánicas, 
alteraciones del ciclo de la urea, galactosemia y enfermedad de la orina olor a jarabe de arce 
 
En los defectos de producción de energía, en cambio, los síntomas aparecen rápidamente después del 
parto o tras algunas horas del nacimiento y la característica es un grave compromiso vital, apneas, cianosis, 
bradicardia, y si no se interviene aportando energía, sobreviene la muerte. En este grupo se encuentran los 
defectos de oxidación de ácidos grasos, las glicogenosis, las alteraciones del metabolismo de la carnitina y 
las acidosis lácticas congénitas. 
 
En aquellos EIM en los que se altera la síntesis o el catabolismo de moléculas complejas, como en el caso 
de las enfermedades lisosomales o peroxisomales, los síntomas son permanentes y progresivos. Son una 
excepción en el período neonatal. 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             
Diagnóstico: Laboratorio 
 
Todos los RN con enfermedad progresiva, inexplicable, luego de un embarazo y parto normal, requieren 
de un estudio metabólico básico, tan pronto como se establezca la sospecha de EIM. 
 
Ante la sospecha, la toma de muestras para exámenes debe realizarse idealmente antes de poner al RN en 
régimen cero, ya que al eliminar el sustrato que está provocando la crisis, los exámenes pueden resultar 
falsamente normales. Se recomiendan los siguientes exámenes de urgencia (cuadro 1). 
 
 

En caso de no poder enviar las muestras inmediatamente al laboratorio especializado, se debe tomar 
“muestra crítica”: guardar 2 ml de suero obtenido de sangre sin anticoagulante y congelar a - 20° C.  
Guardar una muestra de orina congelada a – 20° C (15 – 20 cc.). Se debe tomar una muestra de sangre en 
una tarjeta de papel filtro, que se debe secar a temperatura ambiente y luego se congela y guarda en bolsa 
plástica. 
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Cuadro 1.  Protocolo de investigación de urgencia en EIM neonatales. 
 

Muestra Examen inmediato Almacenaje de muestra “crítica” 

Orina Orina completa. Olor 
Benedict, 2-4DNPH, cloruro 

férrico,   sulfitos 
Aminoaciduria, cetonuria. 

Orina fresca 
Congelar a -20° C 

Sangre Hemograma con recuento de 
plaque    plaquetas ; glicemia 

Electrolitos(aniónGAP), gases 
Amonio. Pruebas hepáticas. 
Ac. Láctico, Ac. Pirúvico 
Cetonemia 
Aminoácidos 

Sangre 3 ml sin anticoagulante (suero) 
Tarjeta de papel filtro con 4 gotas de 

sangre 
Congelar suero y tarjeta papel filtro 

Miscelánea Punción lumbar 
Rx tórax 
Ecocardiograma, ECG 
EEG, Eco cerebro 

Biopsia de piel 
LCR 1 ml 
Postmortem:biopsia de hígado y/o 
autopsia 

 
En relación  a la muestra crítica, consignar siempre  los siguientes datos: 
 *  Horas de ayuno 
 *  Cuadro clínico del paciente 
 *  Aporte de glucosa y otros alimentos (enterales y parenterales) 
 *  Terapias (cualquier medicamento) 
 
Orientaciones diagnósticas: 
Análisis en sangre: 
Rango de normalidad de exámenes en EIM: 
                    Amonemia: en RN hasta 1,2 mcg/ml 
                    Ácido láctico: hasta 22 mg/dl o 2,4 mMol/l 
                    Acido pirúvico: 0,3 a 0,7 mg/dl 
                    Carnitina: mayor de 40 uMol/ml 

 
En todos los casos en que se encuentra una acidosis metabólica con anión gap elevado (>16 mEq/l), 
cetosis y pH urinario àcido (<5) nos hará pensar en una acidemia orgánica; en caso contrario (anión gap <)  
investigar una acidosis de origen renal. 
 
La elevación del ácido láctico en ausencia de infección o hipoxia tisular debe ser considerado altamente 
sospechoso de una acidosis láctica congénita. Se debe investigar el cociente láctico/pirúvico, que si es 
elevado (>30) nos alerta hacia una citopatía mitocondrial, y si es normal, a un déficit de PDH (piruvato 
deshidrogenasa). Una hiperlactacidemia moderada también se presenta en las hiperamonemias 
congénitas y en las acidurias orgánicas. 
 
Una hiperamonemia  muy elevada (>200 umol/l) asociada a alcalosis respiratoria debe hacernos pensar en 
un trastorno del ciclo de la urea. Si el aumento de amonio se acompaña de acidosis, hay que pensar en 
acidemia orgánica. Algunos déficits de oxidación de los ácidos grasos de cadena larga pueden presentar 
hiperamonemia  marcada. Hay que tener en cuenta igualmente  la hiperamonemia transitoria del RN. 
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Una hipoglicemia persistente sin hiperinsulinismo debe hacernos investigar un EIM. Debemos determinar 
el nivel plasmático de cuerpos cetónicos. Niveles normales o altos de cuerpos cetónicos: déficit de la 
gluconeogénesis. Niveles de hipocetosis orientan a déficit de oxidación de ácidos grasos. La hipoglicemia 
también se puede observar en las acidemias orgánicas. 
Algunas enfermedades metabólicas como las acidurias orgánicas inducen granulocitopenia y trombopenia. 
 
La hiperbilirrubinemia persistente puede indicarnos un defecto como galactosemia o tirosinemia, entre 
otros. El compromiso de la función hepática puede presentarse en defectos del ciclo de la urea y defectos 
del transporte u oxidación de los ácidos grasos. 

 
En orina: 
Los olores anormales pueden detectarse directamente en la la orina o en los pañales o en un papel filtro 
secante impregnados de orina del paciente o al abrir un frasco que se ha cerrado a temperatura ambiente 
unos minutos antes. Varias EM presentan olor de orina anormal (ver tabla 1). 
 

Tabla 1.-Olores que presenta la orina en diversas enfermedades: 
Enfermedad                                              
Enfermedad de la Orina jarabe de arce         Jarabe de arce o azúcar quemada 
________________________________________________________________________________________ 
Acidemia isovalèrica y                                
Acidemia glutàrica tipo II                               Pie sudado 
________________________________________________________________________________________ 
Fenilcetonuria                                                  Olor rancio (ratón) 
________________________________________________________________________________________ 
Deficiencia múltiple de carboxilasas 
3-metilcrotonilglicinuria                                    Orina de gato 
_______________________________________________________________________________________ 
Tirosinemia tipo I ,   Malabsorción de metionina   Repollo cocido 
________________________________________________________________________________________ 
Trimetilaminuria, dimetilglicinuria                  Pescado podrido 

 
-La cetonuria en el período neonatal siempre es patológica y es un signo importante de   enfermedad 
metabólica. 
-El test de la DNPH  (2-4 Dinitrofenilhidrazina) detecta  alfa-cetoácidos en orina, característicos de la 
enfermedad de jarabe de arce. Es significativo sólo en ausencia de glucosuria y cetonuria , ya que éstos 
también positivizan el test.      
-Ante sustancias reductoras positivas, pensar en galactosemia. Puede haber un falso negativo si ha recibido 
recientemente transfusión sanguínea o si el RN no recibe lactosa. 
-El test de sulfitest detecta sulfitos, que nos hace sospechar un déficit de sulfito oxidasa y del cofactor 
molibdeno.  

 
El exámen físico no suele ser muy útil en las EM  que conciernen moléculas minúsculas, pero lo contrario 
ocurre con EM  en que están involucradas moléculas complejas como las enfermedades de almacenaje, en 
las cuales se encuentran síntomas y signos característicos. 
El hallazgo de algunas dismorfias e hipotonía pueden orientar al diagnóstico de enfermedades 
peroxisomales (Enfermedad de Zellweger, Condrodisplasia punctata, Adrenoleucodistrofia  neonatal). 
Si se asocian a Hepatomegalia, ascitis, edema, facies tosca: las encontramos en enfermedades lisosomales 
como: Niemann-Pick tipo 1ª, Gangliosidosis  GM1, Sialidosis tipo II y Galactosialidosis. 
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Si se encuentra hipotonía asociada a miocardiopatìa, macroglosia, debemos pensar en Enfermedad de 
Pompe o desórdenes de Cadena respiratoria. 

 
La gran diversidad de trastornos englobados en los EIM, origina una gran variedad de presentaciones 
clínicas, por lo que resulta útil esquematizarlos ya sea en la sintomatología o en algoritmos establecidos en 
función de las alteraciones bioquímicas. 

 
 
 
Tabla2. Acidosis metabólica neonatal :(PH <7,3; Pc02 <30 mmHg; HCO3 <15 mmols/l) 

Cetosis     Glicemia  Otros hallazgos     Diagnósticos probables 

   SI           N- ↑           NH3 ↑               Acidurias orgánicas: metilmalónica, propiónica, 

                                                               Isovalérica. 

   SI           N -↑          NH3 N - ↓          Defecto de cetolisis, Diabetes mellitus 

                 N              Lactato   ↑            Defecto de la cadena respiratoria. Acidurias o. 

                                 Lactato    N             Acidurias orgánicas. Defecto de cetolisis 

                   ↓             Lactato ↑           Acidurias org, Defecto cetolisis, insuf.adrenal. 

  NO           N             Lactato ↑             Deficiencia de piruvato deshidrogenasa 

  NO           ↓              Lactato N-           Defecto de oxidación de ácidos grasos (DOAG) 

  NO           N             Lactato N              Causas renales 

 
 
 
Tabla 3.-Hiperamonemia neonatal: ( >150 umol/L) 

Acidosis metab.    Otros hallazgos              Diagnósticos probables 

        SI            Con cetosis                 Acidurias orgánicas, Defic. Piruvato carboxilasa 

                                                         Defecto oxidación de ácidos grasos. Def. de liasa 

        SI             Sin cetosis                 de HGMCoA 

       NO           Con hipoglicemia      Hiperamonemia neonatal transitoria, DOAG (c/s 

                                                         Hipoglicemia ) 

       NO           Sin hipoglicemia       Defectos del ciclo de la urea, enfermedad olor a 

                                                         Jarabe de arce (con cetosis y DNFH +) 

 
 
 
Tabla 4.-Hipoglicemia neonatal (<45 mg/dl) 

Lactato           Otros                                     Diagnósticos probables 

Normal      Cetonas N            Def. de oxidación de ácidos grasos. Déficit de carnitina 

                                              Hiperinsulinismo, hormonas contrarreguladoras. 

                Cetonas ↑               Acidurias orgánicas. Enf. De depósito de glicógeno III -0 

Elevado  Sin hepatomegalia    Acidurias orgánicas, defecto cetolisis. Enf.orina jbe arce. 

              Con hepatomegalia    Enf. De depósito de glicógeno, defecto gluconeogénesis 

              Falla hepática           Intoler.a fructosa. Def.  cadena respiratoria. Tirosinemia I 
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Clasificación. Tipos de EIM en periodo neonatal    
Con los datos clínicos y bioquímicos la mayoría de los pacientes pueden incluirse en alguno de los 
5 grupos de la clasificación de Saudubray  

Tabla 5.-Tipos de EIM en el período neonatal 

Grupo I .Trastornos neurológicos tipo intoxicación con cetosis, sin acidosis, sin  deshidratación: enfermedad orina jarabe de arce. 
 
Grupo  II   .Cuadro neurológico con cetoacidosis e hiperamonemia: acidemias orgánicas màs frecuentes (MMA, PA, IVA,MCD).   
Con acidosis, sin cetosis y generalmente con hipoglicemia: acidemias orgánicas   menos frecuentes: aciduria glutárica tipo II, déficit 
de 3 –hidroxi-3 metilglutarial–CoAliasa., déficit de múltiple acil-CoA deshidrogenasa. Cuadro neurológico tipo déficit energético, 
con síntomas hepáticos y/o cardiacos, acidosis, aumento de ácido láctico,  hiperamonemia : algunos defectos de la oxidación de 
los ácidos grasos y de la  cetogénesis.  
 
Grupo III .Cuadro neurológico tipo déficit energético con acidosis láctica, amonio normal o ligeramente elevado, generalmente 
cetosis: acidosis láctica congénita (déficit de piruvato carboxilasa, piruvato deshidrogenasa, ciclo de Krebs, cadena respiratoria), 
deficiencia múltiple de carboxilasas. 
 
Grupo IVa.-.Afectación neurológica tipo intoxicación con hiperamonemia y sin cetoacidosis:defectos del ciclo de la urea, algunos 
defectos de la B oxidación, hiperamonemia transitoria del RN.b.-Déficit neurológico tipo déficit energético sin cetoacidosis y sin 
hiperamonemia: hiperglicinemia no cetósica, déficit de sulfito oxidasa, defectos peroximales, algunos trastornos de cadena 
respiratoria mitocondrial y defectos de la oxidación de ácidos grasos c.-Con manifestaciones de enfermedad de depósito: 
enfermedades lisosomales. 
 
Grupo V   Afectación hepática.Hepatomegalia, hipoglicemia acidosis, aumento de ac.láctico : glucogenosis tipos I,III, déficit de 
fructosa difosfasa. Hepatomegalia, aumento de ac. láctico, normo o hipoglicemia, cetoacidosis moderada o ausente: fructosemia, 
galactosemia, tirosinemia tipo I, déficit de cadena respiratoria.Hepatomegalia,  ictericia colestásica, sin cetoacidosis, lactato y 
glucosa normal: déficit de alfa 1-antitripsina, enfermedades peroximales, trastornos del metabolismo de los ácidos biliares 
Hepatomegalia, signos de depósito: enfermedades de depósito  (mucopolisacaridosis)            

                                  
 

A.-Manejo y tratamiento de urgencia en EIM: 
En la práctica clínica, el tratamiento de un RN con sospecha de EIM corresponde frecuentemente a una 
urgencia vital, con toma de exámenes e inicio de tratamiento casi simultáneos. El éxito del tratamiento 
depende  en  gran medida de su precocidad. 
A.-General: 
Ambiente térmico adecuado 
Monitorización 
Cateterización 
Uso de antibióticos y antivirales cuando estén indicados 
 
B.-Inmediato: 
1.-Practicar exámenes generales y  tomar “muestra crítica”. 
2.-Soporte vital y estabilización clínica: 
 * Asistencia respiratoria si es necesaria con soporte de la oxigenación y ventilación 
* Mantención hidroelectrolìtica y del equilibrio ácido-base: corregir  la acidosis     metabólica con   
bicarbonato si el pH es < 7,10 o bicarbonato  <10 mEq/l. Control de diuresis, densidad urinaria y natremia. 
 
C.-Evitar producción endógena de metabolitos tóxicos y favorecer anabolismo: 
* Régimen cero en las primeras 24 horas, sólo suero glucosado 10% (según hipoglicemia o por ingesta 
calórica aportando 6-8 mg/kg/min. de carga de glucosa inicialmente). Considerar que  el ayuno prolongado 
es perjudicial y debe ser mantenido por el menor tiempo posible 
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* Al segundo día aportar triglicéridos de cadena mediana para prevenir catabolismo proteico (0,5-2 
g/kg/día.) 
 
Aun cuando no se tenga un diagnóstico claro, se recomienda suspender el aporte proteico cuando se 
sospeche una EIM  en un RN con compromiso clínico significativo. Se debe proceder así si el amonio 
sobrepasa los 300 ug % y si hay una acidosis metabólica con grave cetoacidosis. 
Tanto los carbohidratos como los lípidos se deben dar inicialmente por vía endovenosa, pero se debe usar 
la vía enteral lo más pronto posible (mezclas de polímeros de glucosa y triglicéridos de cadena mediana 
utilizando una bomba de infusión continua). 
Iniciar dieta adecuada según diagnóstico confirmado. 
 
D.--Suplemento de sustratos: 
* Se debe considerar la suplementación de sustratos como L-Carnitina a todos los pacientes,  en dosis de 
150-300 mg/kg/día por vía endovenosa u oral, ya sea en infusión continua o fraccionada en 3 dosis. 
* Clorhidrato de arginina al 10%  también se prescribe en todos los casos hasta no aclarar etiología  (dosis: 
600 mg/kg/día  iv  a pasar en 90 minutos) 
* Las vitaminas que se suplementan son Biotina (10 mg/día), Tiamina (50 mg/día), Riboflavina (100 
mg/día). En la acidemia  metilmalónica se indica vitamina B12: 2 mg/día IM. 
Terapias más específicas de la enfermedad se inician cuando se tenga diagnóstico definitivo y consisten 
básicamente en restringir los compuestos específicos involucrados en el defecto enzimático. 
Si los exámenes fueran negativos, a las 48 horas aportar leche materna o fórmula de bajo contenido 
proteico. 

 
E.-.-Remoción de sustancias tóxicas: 
El tratamiento nutricional intensivo y la suplementación de sustancias descritas debieran en muchos casos 
mejorar el cuadro. En caso de que esto no ocurra en 24-48 horas, se debe considerar la remoción de 
sustancias tóxicas con diálisis. 
 
Las indicaciones de diálisis son: 
Amonemia  mayor o =  a 500 ug/dl. ( hiperamonemia severa) 
Compromiso de conciencia progresivo. 
Convulsiones 
Coma 
La mejoría clínica con diálisis aparece en forma variable, a las 24 –48 horas en las acidurias orgánicas y 
entre 3 y hasta 7 días en las alteraciones del ciclo de la urea. 
 
F.--Otras terapias: 
*   En los últimos años han surgido nuevas alternativas terapéuticas para algunas de estas patologías, como 
terapias de reemplazo enzimático (Enfermedad de Gaucher, Fabry, Pompe, Mucopolisacaridosis) y terapia 
de inhibición de sustrato (Tirosinemia), que son alentadoras. El trasplante de médula ósea es otra 
alternativa para algunas enfermedades como la adrenoleucodistrofia ligada al X. 
 
Derivacion a especialista: Es muy útil solicitar evaluación por especialista en Enfermedades metabólicas a 
todo paciente portador de un EIM. 
 
Con la muestra “crítica” tomada al ingreso podremos enviarla al Laboratorio de Enfermedades 
metabólicas del INTA, solicitando realizar exámenes tales como: espectrofotometría de masa en Tándem 
(perfil de aminoácidos y acilcarnitinas), niveles de carnitina, ácido pirúvico, cuantificación de aminoácidos. 
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Otros como ácidos orgánicos en orina, acilglicinas, ácidos grasos de cadena muy larga, el INTA los envía a 
centros de referencia en USA. 

 
Importancia del diagnóstico etiológico. Autopsia metabólica 
En todos los casos debe confirmarse la etiología de la EM mediante la identificación y cuantificación del 
déficit enzimático. 
Puesto que muchos de estos neonatos mueren sin haber sido diagnosticados y los estudios 
anatomopatológicos revelan pocos datos concluyentes, es imprescindible realizar una “autopsia 
metabólica “que nos permitirá establecer un diagnóstico y consejo genético específico (tabla 6). 
 
Tabla 6. Éxitus con sospecha de EIM (obtener antes de 1 hora de fallecido) 

 
Sangre heparinizada                           5-10 ml. Centrifugar y conservar plasma y GR a –20ºC 
 
Sangre recogida en papel de             Recogida sobre papel cromatogràfico. Permite aplicar técnicas de PCR y muestras   
Screening metabólico, dejarlo           duran  largo  tiempo. 
secar y conservarlo seco 
 
Orina                                                   10 ml (punción suprapùbica o sondaje). Conservar a  -20° C 
                                                                                                                                                                                        
LCR                                                       La mayor cantidad posible (congelar a –20ºC). 
Biopsia de piel                                    Para cultivo de fibroblastos, tomada de cara interna del brazo. Conservar en suero  
                                                             salino estéril 
Biopsia de músculo                            300-500mg. Se envuelve en papel aluminio y se congela inmediatamente en nitrógeno 
           líquido.      
                                                                

 
Comentarios  
Es importante  resaltar que existen diversas EM que no dan síntomas en el período neonatal pero que se 
pueden detectar en este período de la vida,  por las alteraciones bioquímicas que producen, en algunos 
casos mediante una simple recolección de gotas de sangre en una tarjeta de papel filtro (Programa 
Nacional de Búsqueda masiva de Fenilquetonuria e Hipotiroidismo). Este programa que el MINSAL de Chile 
desarrolla desde el año 1992, ha contribuído  a mejorar la calidad de vida de niños de nuestro país, al 
prevenir el retardo mental que ambas enfermedades producen si no son detectadas y tratadas desde el 
período neonatal. 
 
 Entre los años 1992 y 2007 se realizaron más de 2 millones de determinaciones y se confirmó el 
diagnóstico de alrededor de 900 niños portadores de estas 2 enfermedades. 
 
En el mundo la expansión de la pesquisa neonatal sumando otras patologías es la pauta para   mejorar los 
programas de detección. La espectrometría de masas en tándem, técnicas de fluorometría y colorimétricas 
aplicadas a la pesquisa neonatal son una realidad en Chile, por lo que podemos incrementar el número de 
patologías pesquisables de dos, como es en la actualidad, a cuarenta. 
 Para algunas de estas patologías, el diagnóstico precoz puede ser tan gravitante como para PKU y HC; en 
otros casos permite que los episodios de crisis y por lo tanto sus hospitalizaciones, se vean disminuidas y 
por último, el conocer la patología del paciente permite entregar a la familia un adecuado consejo 
genético. 
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El laboratorio de enfermedades metabólicas del INTA entrega el servicio de pesquisa neonatal ampliada 
(PNA), que incluye la detección de:  

 

 aminoacidopatías,  

 acidurias orgánicas 

 Defectos de la oxidación de ácidos grasos 

 Hipotiroidismo congénito 

 Fenilcetonuria 

 Galactosemia 

 Fibrosis quística 

 Déficit de biotinidasa 
 

Actualmente la prevención y el diagnóstico precoz son las formas más eficaces de enfrentar estas 
enfermedades que por sus características, en general o son mortales o secuelantes si no se manejan 
adecuadamente. Es importante, en consecuencia, desarrollar el consejo genético, la detección de 
heterocigotos; mejorar la detección precoz en RN y el diagnóstico prenatal. 
 
Son esperanzadores los avances en ingeniería genética, considerándose que en un plazo no tan lejano 
puedan convertirse en un método efectivo de tratamiento de muchas de éstas enfermedades.  
Hasta ahora, se han desarrollado para las Mucopolisacaridosis y enfermedades lisosomales, terapias de 
reemplazo enzimático y  en nuestro país ya se aplican en Enfermedad de Gaucher y de Fabry.  
La terapia génica en las EM tiene por objeto la introducción de un gen normal en una célula que exprese el 
producto esencial de este gen y restablezca la función metabólica alterada. 
 
 
Revisaremos, de modo resumido algunas EIM que se presentan en el período neonatal. 

 
 
Enfermedad de la orina olor a  jarabe de arce 
Incidencia: 1:60.000 
Clínica: clásicamente, en RNT  que después de intervalo de 5-10 días sín síntomas, presentan rechazo de alimentación, vómitos, 
somnolencia, convulsiones, coma, hipertonía, rigidez muscular con intenso opistótono. Desarrollo de edema cerebral y fontanela 
abombada, que hacen sospechar meningitis 
En piel y orina un olor dulce como azúcar quemada. Destacan en los exámenes de laboratorio: hiperamonemia, hipoglicemia y 
aumento en sangre ,  orina y LCR de valina, isoleucina, leucina. 
Enzima comprometida: Alfa cetoácido decarboxilasa. 
Tratamiento: Diálisis peritoneal y dieta pobre en Valina, isoleucina y leucina.de por vida 
Pronóstico: tratados antes de los primeros 10 días de vida, con posibilidades de desarrollo intelectual normal; la mayoría de los no 
tratados mueren en los primeros meses  por crisis metabólicas recurrentes 
 

Acidemias orgánicas: 
 
Acidemia isovalérica 
Clínica: Vómitos (a veces lo suficientemente intensos para sugerir una estenosis pilórica), mala alimentación, 
cetoacidosis, letargia, coma, orina olor a pie sudado en un RNT  sín síntomas las primeras horas o días de vida. 
Destacan la cetoacidosis con aumento de brecha aniónica y > Ácido isovalérico en sangre y orina. 
Enzima comprometida: Isovaleril Co A deshidrogenasa. 
Tratamiento: Hidratación, corregir acidosis, dieta hipoproteica. Administrar glicina y carnitina para favorecer la 
excresión del ácido isovalérico por la orina 
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Acidemia propiónica (AP). 
Clínica: Dificultades para la alimentación, vómitos, hipotonía, somnolencia,  deshidratación y signos clínicos de 
acidosis con rápida progresión hacia el coma y la muerte 
Enzima comprometida: Deficiencia de propionil-CoA carboxilasa. 
Laboratorio: grave acidosis metabólica, con gran hiato aniónico, cetosis, trombopenia, neutropenia, hipoglicemia, 
hiperglicinemia, hiperamonemia. 
Tratamiento: Rehidratación, corrección de la acidosis y prevención del estado catabólico mediante aporte calórico 
suficiente por NP.Uso de antibióticos (neomicina, metronidazol) para impedir que las bacterias intestinales produzcan 
ácido propiónico. En los RN con hiperamonemia concomitante, adoptar medidas para reducir el amonio en la sangre. 

 
Acidemia metilmalónica 
Incidencia: 1:50.000 RN. 
Clínica: Vómitos, letargia, coma, cetoacidosis, neutropenia, hiperamonemia, hipoglicemia, cetoacidosis, anemia tipo 
megaloblástica.Síntomas  similres a los de la acidemia propiónica. Destacan > ácido metilmalónico en sangre y orina. 
Enzima comprometida: Metilmalonato CoA mutasa. 
Tratamiento: Similar al de la AP + uso de grandes dosis de vitamina B12 

 
Alteraciones del ciclo de la urea 
Incidencia: 1:30.000 RN 
Clínica: Generalmente RNTAEG, que después de corto intervalo asintomático  presentan anorexia, vómitos, letargia o 
irritabilidad con rápida progresión al coma y convulsiones. Sín tratamiento fallecen generalmente con complicaciones 
como hemorragia cerebral o pulmonar, las que enmascaran el defecto metabólico que ocasionó la descompensación 
.El diagnóstico se sospecha al encontrar hiperamonemia (generalmente sobre 400 ug/dl) 
Como la sepsis suele ser la sospecha diagnóstica inicial, se debe medir el nivel plasmático de amonio en aquellos RN 
con aspecto séptico sin signos bacteriológicos de infección. 
Enzima comprometida: cualquiera de las 5 del ciclo de la urea: Carbamil fosfato sintetasa I  y II. Ornitina 
trascarbamilasa. Arginino succinicoliasa. Arginino succinico sintetasa 
Tratamiento: Dialisis peritoneal, benzoato de sodio o fenilacetilglutamina. Dieta hipoproteica, fierro. Arginina. 
 
Galactosemia 
Clínica: RN “normal” que después de las primeras alimentaciones con leche materna o fórmula presenta en forma 
inexplicada inapetencia y vómitos, cuadro que se complica rápidamente con ictericia, hepatoesplenomegalia, edema 
y ascitis, hipoglicemia, rápido deterioro del estado general. Con compromiso de conciencia y convulsiones. Algunos 
de estos RN desarrollan sepsis por E. Coli. 
Si no se sospecha precozmente el diagnóstico, mueren por daño hepático y/o renal o por la sepsis. 
Se sospecha por clínica y al encontrar galactosa en la cromatografía de azúcares en orina. Hipoglicemia con cuerpos 
reductores en orina. 
El diagnóstico se confirma midiendo actividad de la enzima: Galactosa 1-P –uridiltransferasa en sangre total (la 
muestra se puede también tomar en papel filtro). 
Tratamiento: Dieta sin lactosa (soya). Respuesta rápida con desaparición de síntomas, sin embargo el tratamiento a 
largo plazo no logra prevenir todas las secuelas. 

 
Fenilcetonuria (PKU) e Hiperfenilalaninemia (HFA): 
Aunque los RN no manifiestan síntomas agudos, son de las más  frecuentes en nuestro medio (incidencia de 1: 21.000 
RN vivos para la PKU y 1: 14.000 RN para las HFA). 
Se producen por el déficit o ausencia de la enzima Fenilalanina hidroxilasa que cataliza la reacción del aminoácido 
esencial Fenilalanina a tirosina. Su herencia es autosómica recesiva y el riesgo de recurrencia de la enfermedad es de 
25%. 
La PKU clásica conduce a un retardo mental profundo si no es diagnosticada y tratada desde el período neonatal. Los 
síntomas aparecen en los primeros meses de vida con falta de interés por el medio, convulsiones, frecuentemente 
espasmos masivos, eccema rebelde a tratamiento y olor a humedad. Alrededor de los 6 meses se hace evidente el 
retardo en el desarrollo 
. 
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Hipotiroidismo (ver capítulo trastornos tiroideos) 
Hiperplasia suprarrenal congénita (ver capítulo HSC) 

 

Fibrosis Quistica (FQ): 
 
Es la enfermedad hereditaria letal más frecuente en raza blanca. En Chile, su incidencia es de 1/4000  a 
1/6000 recién nacidos vivos. Se produce por una mutación en el gen que codifica la proteína reguladora de 
la conductancia transmembrana de la FQ (CFTR), ubicado en el brazo largo del cromosoma 7.  A la fecha, se 
han encontrado más de 1400 mutaciones que la determinan, siendo la más común, la llamada DF 508. 
 
 Clínicamente se caracteriza por una anomalía exocrina generalizada con un gran espesamiento de las 
secreciones, que determina daños en los epitelios secretores, siendo los principales órganos afectados: 
pulmón, páncreas, hígado, piel, aparato reproductor masculino. En síntesis, la FQ es una enfermedad 
multisistémica, de evolución progresiva y letal, con una sobrevida  que depende de factores como 
diagnóstico precoz, manejo adecuado y multidisciplinario.  
 
En Chile, no está aún disponible el screening neonatal en el Sistema público de atención. Hay experiencias 
con medición de tripsina inmunoreactiva (TIR), en que se demuestra buena sensibilidad pero con 
insuficiente especificidad. 
 
El diagnóstico precoz impacta positivamente en los resultados del estado nutricional. Por los datos 
obtenidos en la literatura, existe una débil evidencia de beneficios del screening en el período neonatal 
(Nivel de evidencia Ia, grado de recomendación A). 
 
La certeza diagnóstica se realiza a través de la medición de electrolitos en sudor. Tal exámen se puede 
realizar después del primer mes de vida del paciente. 
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15. Hijo de madre diabética (HMD) 
Dr. Andrés Peña 

_________________________________________________________________________________________________ 

 

La asociación entre Diabetes y embarazo tiene una frecuencia de 1-5%, variando según la 
población estudiada, área geográfica y criterios diagnósticos. Esta asociación puede presentarse 
de 2 formas: 
 
- Diabetes  pregestacional: incluye la diabetes tipo 1 y tipo 2 y  se asocia a un mayor riesgo de 

morbimortalidad perinatal, muerte fetal, malformaciones, EMH, macrosomía o RCIU, 
complicaciones metabólicas. 
 

- Diabetes  gestacional: se inicia durante el embarazo, requiera o no insulina para su control y 
determina un mayor riesgo obstétrico cuando no se diagnostica  o cuando no se trata 
adecuadamente, asociándose a macrosomía, sufrimiento fetal y complicaciones metabólicas 
del RN. 

 
- Aproximadamente el 10% de las diabéticas embarazadas tienen una diabetes pregestacional 

y el 90% una diabetes gestacional. 
 
Los hijos de madre diabética durante el embarazo están sometidos a un ambiente con trastornos 
metabólicos dependientes del tipo de diabetes. La hiperglicemia en especial, provocará una 
secreción importante de insulina fetal; este desorden metabólico produce modificaciones del 
desarrollo fetal, desde la embriogénesis y en etapas posteriores. 
La incidencia de complicaciones está relacionada con el tipo de Diabetes y la calidad del control 
de la morbilidad materna. 
 
Problemas que puede presentar un HMD. 
 
Embarazo: durante la gestación, se puede producir en la madre: hipoglicemia, cetoacidosis 
polihidroamnios, preeclampsia, pudiendo derivar en: aborto, mortinato, parto prematuro, 
macrosomía (por hiperisulinismo fetal, alrededor del 30% de los HMD son macrosómicos), RCIU 
(menos frecuente, ocurre en HMD con vasculopatía y flujo placentario disminuido; estos RN 
presentan hipoglicemia por disminución de los depósitos de glucógeno). 
 
Las concentraciones elevadas de Hb A1c durante el primer trimestre del embarazo se asocian con 
una mayor incidencia de malformaciones congénitas. 
 
Parto: se originan principalmente por macrosomía: distocia y traumatismo, sufrimiento fetal 
agudo y mayor incidencia de cesárea. 
 
Período neonatal: 
 
a) Hipoglicemia: constituye el problema más frecuente y su incidencia fluctúa entre un 27 a 

50% en todos los HMD (en nuestro hospital el 28%).  
 Se debe a hiperinsulinismo, disminución de la entrega de glucagón y depresión de la 

respuesta de catecolaminas.        
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 El período de mayor riesgo se extiende hasta las 48 hrs. de vida y las primeras 6 horas son las 
más críticas, pudiendo aparecer en los primeros minutos. En ocasiones es asintomática, pero 
en otras produce una sintomatología florida aunque inespecífica (depresión neurológica, 
hipotonía, temblores, apneas, etc). 

 
b) Hipocalcemia: se presenta hasta en el 50% de los HMD insulinodependientes generalmente 

en las primeras 24 horas a 72 horas. Se atribuye a una disminución de la respuesta de la 
hormona paratiroídea y/o a hipomagnesemia asociada. En consecuencia, si no se corrige con 
aporte de calcio debe administrarse paralelamente magnesio. 

 
c) Hipomagnesemia: sospechar en hipocalcemia que no responde a tratamiento y en casos de 

agitación después de las 24 horas de vida. 
 
d) Enfermedad de membrana hialina: más frecuente que en RN no HMD, riesgo que aumenta si 

consideramos la mayor incidencia de partos prematuros. El HMD tiene una maduración más 
tardía de los neumocitos tipo II y el hiperinsulinismo interfiere en la síntesis de surfactante. 

 
e) Poliglobulia: incidencia de 5-30% y se ha demostrado aumento de etripropoyetina circulante 

en HMD (por menor entrega de 02 de la madre al feto y aumento de consumo de02, 
hiperinsulinismo, más eritropoiesis inefectiva en fetos de HMD). 

 
f) Hiperbilirrubinemia: por poliglobulia, eritropoyesis inefectiva e inmadurez enzimática 

hepática. 
 
g) Miocardiopatía hipertrófica: engrosamiento del septum interventricular con obstrucción del 

tracto de salida aórtico, secundario a hipertrofia miocárdica por hiperinsulinismo. Sospechar 
en todo HMD con insuficiencia cardiaca o con SDR de etiología poco clara.     El diagnóstico de 
certeza se hace por ecocardiografía. 
 

h) Malformaciones: en el HMD pregestacional la incidencia es 2 a 3 veces mayor que en la 
población general. Como agentes etiológicos se señalan una mayor predisposición genética y 
el efecto adverso que tendría la hiperglicemia sobre la multiplicación celular durante el 
primer trimestre del embarazo. Algunas de las más frecuentes son: 
*SNC: Anencefalia, mielomeningocele, espina bífida. 

 *Cardiovasculares: TGA, CIV, DAP, V.único, Situsinversus, hipoplasia de VI, cardiomegalia. 
*Urogenitales: Agenesia renal, doble ureter, trombosis de vena renal, hidronefrosis, 
criptorquídia, hipospadias, genitales ambiguos, micropene, agenesia uterina. 

 *Gastrointestinal: Atresia anorectal, cólon izquierdo hipoplásico, hernias 
 *Pulmonares: hipoplasia (asociada a agenesia renal). 
 *Otras: Microftalmia, atresia de coanas. 
 
La presencia de malformaciones congénitas requiere una evaluación integral y especializada. 
Se ha demostrado que un buen control del embarazo en los primeros meses (organogénesis), 
disminuye la incidencia de malformaciones congénitas. 
La incidencia de complicaciones en el RN está directamente relacionada con el tipo de diabetes y 
la calidad de su control. 
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Diagnóstico: 
HMD comprobado: diagnóstico de certeza basado en antecedentes maternos. 
Sospecha de HMD: Todo RNGEG, especialmente si tiene características físicas  que clásicamente 
se han definido como “típicas”: 
 
Obeso con panículo adiposo aumentado, aspecto pletórico, facie abultada “mofletuda”,       
abdomen globuloso, aumento de la circunferencia de hombros, con cc normal (la diferencia entre 
CH y CC puede ser de ayuda diagnóstica ya que ésta no suele exceder 2-3 cms y en estos casos 
superan los 7 cms). 
 
En todo RN con sospecha de HMD debiera realizarse una Hb glicosilada a la madre. 
 

Manejo del HMD. 
 
Tras el parto: exploración física cuidadosa para descartar malformaciones. 
 
La indicación más importante es pesquisar y prevenir la hipoglicemia. 
 
En RN sin patología específica, mantener observación junto a su madre, quién será informada de 
riesgos y formas de pesquisa. Alimentación al pecho temprana (desde los primeros 30 minutos). 
 
1.-Diabetes gestacional: 
 
HGT precoz: a las 1- 2 horas de vida, con control a las 6-8 horas y según clínica posteriormente.                        
Glicemia en caso de HGT <45 mg/dl. 
Comprobada hipoglicemia, manejo según norma. 
Hcto central   en primeras 48 hrs o a las 2 horas de edad si se hospitaliza. 
Calcemia si hay síntomas o si se hospitaliza a las 8 y 24 hrs. 
Inicio precoz de alimentación (2 horas de vida), si las condiciones del RN lo permiten, ojalá con 
leche materna. Si se detecta hipoglicemia a pesar de alimentación precoz, se hospitalizará y se 
inicia tratamiento intravenoso. 
 
 
2.-Diabetes insulinodependiente: 
 
Monitoreo con HGT o glicemia desde la 1ª hora de vida, luego a las 2 horas y 4-6 horas según 
clìnica. Controles posteriores según niveles de glicemia y grado de macrosomía. Los RN GEG con 
glicemia >45 mg/dl, se recomienda controlar  hasta las 12 horas. 
 
Corroborada hipoglicemia: manejo según normas :  Hospitalización: 
 
Infusión de solución glucosada 10%: carga inicial de glucosa  4- 6 mg/kg/min. 
Si con ello no se alcanzan niveles normales se aumentará el aporte 2 mg/kg/min., cada 20 
minutos hasta conseguir niveles deseados. Si se precisan aportes elevados, con concentraciones 
de glucosa >12% se canalizará una vía central. La alimentación enteral contribuye a mejorar el 
control de la glicemia. 
Cuando la glicemia se mantenga estable durante 12 horas se puede disminuir los aportes en 1-2 
mg/kg/min cada 3-6 horas. 
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Hcto.  central a las 2 hrs – 4 horas de vida 
Calcemia a las 8, 24, y 48 hrs. 
Magnesemia: si el calcio está bajo 
Gases en sangre y Rx tórax si existe compromiso respiratorio. 
Bilirrubinemia ante aparición de ictericia. 
 
Aporte oral precoz, fraccionado según tolerancia (considerar uso de sonda orogástrica si hay 
dificultades  para alimentación oral).  
 
Descartada hipoglicemia. Inicio de aporte oral  precoz, ojalá con   leche materna.    Observación 
48 hrs: aparición de síntomas de morbilidad asociada: temblores, Irritabilidad, apnea, dificultad 
respiratoria, ictericia, palidez. 
 
Estos RN no serán subsidiarios de alta precoz. 
 

Criterios de hospitalización preventiva: 
 
Todo HMD < 2000 g y/o <34 semanas. 
Todo HMD PEG, valorar caso a caso. 
Todo HMD insulinodependiente, valorar caso a caso. 

 
En estos casos, se inicia infusión de glucosa parenteral: 4-6 mg/kg/min antes de los 30 minutos 
de vida. 
 
Pronóstico 
Los hijos de madres diabéticas pueden presentar secuelas neurológicas y tienen mayor 
probabilidad de desarrollar obesidad en el futuro. También el riesgo de que estos niños 
desarrollen diabetes mellitus en el futuro, es  mayor que el de la población  general. 
Para la diabetes tipo 1, un individuo de la población general tiene una probabilidad de desarrollar 
la enfermedad inferior al 1%. Si la madre padece Diabetes tipo 1, el riesgo de que ese hijo 
desarrolle la enfermedad es del  1 al 4%. Si el padre padece diabetes tipo 1, el riesgo para el hijo 
es del 10%. Si ambos padres la padecen, el riesgo es del 50 a 60%. 
Para la diabetes tipo 2, un individuo cualquiera, presenta un riesgo estimado  del 12 al 18% de 
desarrollar esta enfermedad. Si uno de los progenitores la presenta, el riesgo para los hijos es del 
30%; si ambos padres la padecen, el riesgo aumenta a 50-60%. 
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16. Hijo de madre adicta a drogas 
Dra. Alejandra Pérez 
______________________________________________________________________________________ 
 

Droga: sustancia que, introducida en el organismo por distintas vías (nasal, inyectada, fumada o 
tragada), es capaz provocar cambios en su funcionamiento, manifiesto por alteraciones físicas y 
psicológicas. 
OMS: sustancia natural o sintética que al ser introducida en el organismo altera la actividad 
psíquica y el funcionamiento del organismo, por los distintos efectos que se producen en el SNC. 
 
Prevalencia 
En 1993 se crea CONACE (Consejo Nacional para control de Estupefacientes); que desde 1994 da 
informes bianuales con la tipificación del consumo de drogas en Chile basado en encuesta 
socioepidemiológica. Sin embargo, no contemplan la incidencia y realidad de embarazadas o RN. 
En el 6º estudio nacional de drogas en población general indicaron prevalencia de 56.7 % alcohol 
y 42% tabaco. 
En estudio CONACE 2006: prevalencia de drogas ilícitas: 5.83% en población entre 12 y 64 años. 
La droga más consumida es la marihuana con una tasa consumo en la población general de 
5,29%, seguida por  la cocaína 1,28% y la pasta base 0,62%. 
 
Perfil psicosocial de la embarazada adicta 
 
1. Propensión genética 
2. Maltrato infantil y abuso sexual 
3. Violencia intrafamiliar 
4. Padres alcohólicos 
5. Parejas drogadictas 
6. Mujeres drogadictas presentan 1 o más morbilidades psiquiátricas (depresión). 
7. Sospecha de madre consumidora: 

• Inadecuado control prenatal 
• Historia de ETS 
• Historia de abortos a repetición (espontáneos y provocados).  

 
Consecuencias de la exposición intrauterina a drogas 
 

Virtualmente todas las drogas ilícitas ingeridas por la embarazada pasan a la circulación 
fetal; los efectos dependen del efecto específico, la frecuencia y cantidad de su uso, momento de 
la gestación, el uso esporádico o regular, o la combinación con alcohol y tabaco. 
Los fetos expuestos a drogas presentan: 
1. RCIU 

2. Síntomas de parto prematuro  

3. Apgar bajo 

4. Manifestaciones neurológicas: microcefalia, temblores, irritabilidad, difícil consuelo y 

convulsiones. 

5. Síntomas de privación: llanto agudo, irritabilidad, vómitos, diarrea y SDR. 
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Hallazgos perinatales frecuentes: 
Efecto en feto/RN  Alcohol  Tabaco  Marihuana  Cocaína  

RCIU  ++  ++  +/-  +  

Malformaciones  ++  -  +/-  +  

Alteraciones neurológicas  ++  +  +  ++  

Mortalidad perinatal  ↑  ↑  dudosa  ↑  

Parto prematuro  ↑  ↑  ↑  ↑  

Puntaje de Apgar bajo  ↑  ↑  No claro  ↑  

 
Efectos específicos de cada droga 
Alcohol 
Droga lícita más consumida en el mundo occidental, con aumento de ingestión en  mujeres. 
  2 formas de presentación 

– Relacionada con la ingesta: variable 

– Relacionada al alcoholismo manifiesto de la madre: Síndrome alcohólico fetal 

Asociaciones frecuentes al consumo del alcohol 
• Abortos espontáneos y mortinatos 

• RCIU, SFA, LA con meconio 

• Mayor incidencia de malformaciones congénitas 

• Síndrome de abstinencia neonatal 

• Secuelas SNC: déficit atencional y RM. 

 

Síndrome alcohólico fetal 
• Triada: RCIU - RM - dismorfias. 

• Afecta a 1:600 RNV 

• Una de las 3 causas principales de RM y la única prevenible. 

Manifestaciones clínicas:  

 Dismorfias faciales: microcefalia, ptosis palpebral, aberturas oculares pequeñas, marcado 

edema periorbital, epicantos , puente nasal bajo, nariz corta, hipoplasia maxilar, perfil 

mediofacial plano, surco medial del labio superior alargado, Labio superior delgado, 

paladar fisurado  

 Malformaciones como cardíacas, renales (Hidronefrosis), oculares y óseas. 

 Alteraciones de conducta 

 
 Tabaco 
Principal causa de RCIU,  los niveles de nicotina maternos están asociados al peso del RN. El 
tabaco aumenta la resistencia vascular placentaria efecto de la nicotina que lleva a isquemia 
crónica e hipoxemia. 
Asociaciones con el consumo de tabaco: 
Mayor  tasa de abortos espontáneos, prematuridad y mortalidad perinatal, SFA, menor peso 
(150 a 250g menos).RN: temblores, aumento del tono y pobre respuesta auditiva. 
Efectos a largo plazo: retraso cognitivo, del lenguaje y aumento de la incidencia de muerte 
súbita.  
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Marihuana: Cannabis sativa 
Tetrahidrocannabinol (THC): Alcaloide activo extraído de hojas y flores de marihuana. 
Al fumarse se incorporan al organismo otras sustancias tóxicas junto al THC. Estas atraviesan la 
placenta y aumentan los niveles de carboxiHb 5 veces más que el tabaco produciendo hipoxia 
fetal, aumento de los niveles de CO2 y disminución del flujo de sangre uterino.  
Su efecto aún es detectable 2 meses después de ser consumida. 

 

               Asociaciones frecuentes al consumo 
• LA con meconio 

• Trabajo de parto prolongado 

• Acortamiento de la gestación (1 semana) 

• Menor PN (100-150g) 

• Alteraciones neurológicas transitorias: temblor fino y sobresaltos prolongados  

 
Cocaína 
Alcaloide que bloquea la recaptura presináptica de catecolaminas (dopamina, adrenalina y NA) 
produciendo exceso de neurotransmisores en la membrana postsináptica. 
La Dopamina es el principal neurotransmisor que media procesos nerviosos relacionados con 
emociones, ánimo y motivaciones (sistema límbico que está conectado con la corteza prefrontal 
que tiene receptores de dopamina, explicándose la euforia).  
Acción de la cocaína en el cerebro: en el proceso normal de comunicación, las neuronas liberan 
dopamina dentro de la sinapsis, donde se une a los receptores de dopamina en las neuronas 
adyacentes. Normalmente, una proteína especializada llamada la transportadora de dopamina 
recicla la dopamina de vuelta a la neurona transmisora. Cuando se ha consumido cocaína, ésta se 
adhiere a la transportadora de dopamina y bloquea el proceso normal de reciclaje, resultando en 
una acumulación de dopamina en la sinapsis, lo que contribuye a los efectos placentarios de la 
cocaína.      
En  el embarazo, se transporta por la placenta por difusión simple, sin transformación metabólica 
(liposoluble). Los niveles aumentados de catecolaminas causan vasoconstricción y aumento de la 
contractibilidad uterina. La madre cursa con HTA y disminución del flujo uteroplacentario 
llevando a alteraciones hepáticas, renales e isquemia uterina.  
 
En el Feto se produce hipoxemia fetal secundaria a vasoconstricción de vasos umbilicales y 
fetales, HTA y taquicardia fetal. La cocaína atraviesa la barrera hematoencefálica e ingresa a SNC 
produciendo efectos tóxicos. 
Asociaciones frecuentes: 
• Mayor tasa de abortos espontáneos 

• Desprendimiento de placenta 

Efecto teratogénico fetal / RN (según momento de gestación, frecuencia, cantidad y asociación a 
otras drogas): 
• Periodo neonatal inmediato: HTPP, arritmias, ECN e ITU. 

• Alteraciones del crecimiento fetal: RCIU, microcefalia. 

• Alteraciones neurológicas: sueño alterado, temblor, hipertonía, hipotonía, irritabilidad, 

llanto agudo y convulsiones NN. EEG: puede estar alterado. Neuroimágenes: infartos 

cerebrales y quistes por microinfartos. 

• Síndrome de muerte súbita: aumento de 3 a 7 veces.  
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• Disfunciones auditivas y visuales: alteraciones  de potenciales evocados y coloboma. 

• Anomalías congénitas: cardíacas e infartos/ Anormalidades Genitourinario: hidronefrosis e 

hipospadia/ atresia intestinales, ECN, defectos de pared abdominal (Prune-Belly) y de 

miembros. 

• Dismorfias Faciales: fontanela amplia, edema periorbital y glabelar, puente nasal bajo, nariz 

corta, labio superior delgado y filtrum amplio, fisura palatina. 

• Uñas de ortejos hipoplásicos  

 
Opiáceos 
• Incremento de malformaciones congénitas 

• Convulsiones: 7,8% de los HM con metadona y 1,2% con heroína. 

• Síndrome de deprivación 42-68% de HM con heroína y 68-85% con metadona. 

• Síntomas de deprivación de opiáceos: 

• SNC: temblor, llanto, irritabilidad, mal dormir. 

• Respiratorio: taquipnea, aleteo nasal, retracción. 

• SN autónomo: alimentación floja, vómitos, diarrea. 

 
Drogas y lactancia 
Alcohol: 
Las concentraciones plasmáticas altas reducen la producción de leche. El alcohol pasa libremente 
a la leche, pero el acetaldehído, metabolito tóxico del alcohol, no se encuentra en la leche. NO 
ESTA CONTRAINDICADA LA LACTANCIA.  
Tabaco:  
La nicotina puede pasar a la leche en concentraciones bajas y no es absorbida en el tracto GI. Se 
recomienda dejar cigarrillo o al menos espaciar y no exponer al humo. Existiría mayor incidencia 
de otitis aguda, neumonías y muerte súbita en hijos de padres fumadores. 
Marihuana: 
Permanece en la leche por días luego de exposición, no se reportan efectos adversos. 
Cocaína: 
Pasa a la leche. Su consumo mantenido es CONTRAINDICACION ABSOLUTA.  
 
Tratamiento del Síndrome de privación de drogas neonatal 
Es individual, según severidad del cuadro, droga usada y riesgo/beneficio de la terapia. La 
privación es autolimitada, y se debe cuidar la transición del feto a RN. No se ha demostrado 
disminución de la mortalidad con el tratamiento farmacológico. Los RN sin signos de privación no 
requieren  tratamiento. 
Para determinar quién requiere tratamiento puede usarse la Tabla de Lipitz y cols. 
 
Signos clínicos que ameritan tratamiento en el RN 
• Convulsiones 

• Dificultad para alimentarse 

• Diarrea y/o deshidratación 

• Dificultad para conciliar el sueño 

• Fiebre no asociada a infecciones 

• Uso de la tabla de Lipitz (Clin Pediatr 1975;592 592-594) 
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• Tabla de Lipitz: 
Signos  0  1  2  3  

Temblor  normal  Mínimo ↑ relacionado con 

hambre  

Moderado o marcado ↑en reposo, se 

alivia al alimentarse o sujeto  

↑ marcado o continuo 

incluso en reposo, puede 

confundirse con 
convulsiones  

Reflejos  normal  Aumentados  ↑ marcadamente  (-)  

     

Deposiciones  normal  Frecuencia ↑  Explosivo, > 8 días  (-)  

Tono muscular  normal  aumentados  Rigidez  (-)  

Abrasiones 

cutáneas  

no  Enrojecimiento de rodillas y 
codos  

Heridas faciales  (-)  

FR / minuto  <55  55 a 57  76 a 95  (-)  

Estornudos 

repetidos  

no  Si  (-)  (-)  

Bostezos repetidos  no  si  (-)  (-)  

Vómitos  no  si  (-)  (-)  

Fiebre  no  si  (-)  (-)  

     

 

• Neonatos con 3 puntajes consecutivos sobre 8, medidos cada 4 h, deben ser tratados. 
• Esta evaluación debe continuar cada 4 h hasta que el RN se estabilice.  
 

 

Cuadro de privación de drogas específicas en período NN y tratamiento 
Droga y 
pesquisa  

Características del  Sd de 
abstinencia  

        Síntomas          Tratamiento  

Opioides:  
(heroína, 
morfina, 
metadona, 
petidina) 
Pesquisa: 
entrevista a 
madre, análisis 
meconio, 
análisis orina  

Inicio 48-72 h postparto. 
Sin relación entre dosis 
ingeridas por su madre y los 
síntomas. 60-80% de los RN 
expuestos. 
↑ con la metadona.e  
> Frec en RNT que RNPT. 
Síntomas inespecíficos 
Diag.diferencial: sepsis, alt. 
H-E, hipoglicemia, HIC o 
isquemia  SNC 

SNC: irritabilidad, 
temblores, hipertonía, 
llanto excesivo, 
convulsiones. 
GI: vómitos, diarrea. 
BP: taquipnea, hipernea, 
alcalosis respiratoria, 
cianosis, apnea, 
estornudos,  bostezos, 
lagrimeo, hiperpirexia  

No suspender LM 
Depresores SNC: FBT carga 5 mg/kg im o ev, 
mantención 1 mg//kg/día c/8 h hasta  ↓ 
síntomas (máx 10 mg/kg/día) 
Suspensión: mantener dosis 5 días y luego  
↓1mg/kg/día c/ 2 días hasta suspender. 
Convulsiones por abstinencia: carga 10 
mg/kg, repetir a los 10 min si persiste. 
Niveles plasmáticos a las 24 h. Mantención: 
3-5mg/kg/ día c/12 h. 
No usar diazepam  ni clorpromazina  

 
 
Régimen de Morfina 
Puntaje > 8 y madre usuaria de opiáceos (morfina, metadona, heroína, petidina) usar drogas depresoras 
de SNC: morfina es mejor que en FBT en prevenir convulsiones. 
 

Puntaje SAN  Acción  

Puntaje ≥ 8 por 3 veces  Morfina 0,5 mg/kg/día en 4 dosis vo  

Puntaje persiste > 8, pese a morfina 0,5  Morfina 0,7 mg/kg/día en 4 dosis vo  

Puntaje persiste > 8, pese a morfina 0,7  Morfina 0,9 mg/kg/día en 4 dosis vo  

Cuando  recibe 0,9  Monitor CR  
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Luego de 48 h de descenso del puntaje, ↓ morfina en 0,05 mg por dosis c/ 4 días. Tiempo usual 
de terapia es 1 a 2 meses 
 
 

Droga y 

pesquisa  

Características del Sd 

abstinencia  

Síntomas  tratamiento  

Benzodiazepina  Floopy baby syndrome. Inicio 

tardío de síntomas: DZP hasta 

el día 12 y clordiazepóxido 

hasta día 21  

SNC: hipotonía, succión 

pobre, sedación, Alt. 

Termorregulación. 

Respiratorios: depresión.  

Suspender LM si persiste consumo. 

Si no consume considerar la vida ½.  

Tratamiento: FBT.  

Cocaina y 

anfetaminas  

Sin Sd abstinencia, sino 

síntomas de irritación 

neurológica 2ª a toxicidad. 

Cocaína pasa a LM y causar 

neurotoxicidad (hipertonia, 

temblores, apneas, 

convulsiones) excesivo dormir, 

↓interacción con el medio y 

dificultad para alimentarse.  

SNC: hipoactivo, moro 

exaltado, reflejo succión ↑ 

en 1 y 2º día de vida, 

llanto↓ en frec e 

intensidad.  

< frec: convulsiones, 

NEC, perf. Intestinal, 

trombisis arterial, HTA, 

hipodébito cardíaco, 

isquemia miocárdica  

Suspender LM si persiste uso de 

cocaína. Ex. Neurológico con 

puntuación para evaluar evolución. 

No requiere tratamiento 

farmacológico. RN irritables o 

convulsiones: FBT.  

Ambiente y cuidados enfermería: 

contacto físico suave, voz susurrada, 

sin sobreestimulación visual. 

Extasis  Poca información, similares a 

anfetaminas  

  

Alcohol  Inicio temprano 3-12 h  SNC: convulsiones, 

temblor  

Benzodazepinas  

 
 
 

Resumen 
La incidencia de consumo de drogas ilícitas es alta, en especial en mujeres en edad fértil 
La exposición antenatal a cocaína es un definitivo marcador biológico asociado a riesgo   
perinatal 
Los efectos a largo plazo de los hijos de madres adictas corresponderán a causas polivalentes. 
La sospecha y búsqueda de exposición prenatal a drogas debe basarse en historia, determinación 
de drogas en  meconio del RN. Este es un particular momento para realizar intervenciones. 
Importante el manejo multidisciplinario. 
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17. Recién nacido y síndrome hipertensivo del embarazo 
Dr. Rodolfo Pedreros 
_______________________________________________________________________________________ 

            

  

 
 

El SHE y sus complicaciones son una de las principales causas de de mortalidad materna y 
prematuridad extrema. Causante de un 15 a 20 % de muertes maternas en el mundo, se 
presenta en un 1 a 2% de los embarazos hasta 4% en países en vía de desarrollo;  se puede 
presentar como, Preeclampsia, Eclampsia, HELLP y otras complicaciones como: hemorragia 
cerebral, Edema Agudo Pulmonar, Insuficiencia Renal,  CID, etc…, y en el Feto;  Insuficiencia 
placentaria, RCIU, parto prematuro y muerte fetal. 
 
Etiología 
 
Desconocida, existiría un aumento en la circulación materna de receptores solubles para el 
factor de crecimiento transformante beta que disminuirían su biodisponibilidad produciéndose 
una disfunción endotelial en el sistema circulatorio materno,  existiría vasoconstricción por 
disfunción epitelio vascular, isquemia placentaria, factores hereditarios maternos y paternos, 
factores inmunológicos, factores nutricionales y como consecuencia hipo perfusión 
multiorgánica, y como expresión más genuina la hipertensión arterial.   
 
DIAGNÓSTICO 
 
HIPERTENSION CRÓNICA: Previa al embarazo, diagnosticada antes de las 20 sem. de  embarazo. 
 
PREECLAMPSIA: Hipertensión >140/90 + proteinuria >300 mg/24 horas después de las 20 
semanas en embarazada previamente sana con o sin edema.  
 
PREECLAMPSIA SOBREAÑADIDA: Incremento proteinuria e hipertensión en paciente nefrópata o   
hipertensa 
 
PREECLAMPSIA GRAVE: Presión arterial sistólica > de 160 mm/Hg o Presión diastólica > 110 
mm/Hg Proteinuria > 2 gramos/24 horas . Compromiso SNC: Hiperreflexia, Cefaleas, Alteraciones 
visuales  Insuficiencia renal.  Dolor epigástrico 
 
ECLAMPSIA: Preeclampsia más hiperreflexia que evoluciona con actividad  epiléptica 
tónicoclonica generalizada en paciente sin antecedentes de epilepsia, antes, durante o después 
del parto, implica riesgo  vital. 
 
SÍNDROME HELLP :Síndrome grave de comienzo insidioso, en presencia de varias   patologías 
pero habitualmente en presencia de Preeclampsia y  caracterizado por Hemólisis (HE), elevación 
enzimas hepáticas (EL),  trombocitopenia (LP), dolor epigastrio o hipocondrio derecho y  
compromiso del  estado general, insuficiencia cardiaca, o  insuficiencia renal. 
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Factores de alto riesgo de presentar preeclampsia con HTA de base 
                                                           Edad materna > 40 años 
                                                           Hipertensión por más de 15 años 
                                                           Presión Arterial > 160/110 Hg en el primer trimestre  
                                                           Diabetes  Pregestacional 
                                                           Enfermedad renal 
                                                           Cardiomiopatía 

 
 
 
TRATAMIENTO: 
 
Tratamiento definitivo es la finalización de la gestación. 
 
Tratamiento farmacológico las formas graves, por hemoconcentración uso de  diuréticos solo en 
casos de edema agudo pulmonar u oliguria, al igual que la   restricción absoluta de sodio por la 
misma razón. 
 
Preeclampsia leve: Interrumpir a término no más allá de las 40 semanas 
 
Preeclampsia grave: Interrupción a partir de las 32 semanas, excepcionalmente antes;   siempre 
con maduración fetal con corticoides 
Medicamentos usados; Labetolol, Metildopa, Hidralazina. Contraindicados betabloqueadores e 
inhibidores IECAs y ARA-II. 
Prevención riesgo de Eclampsia con sulfato de Magnesio. 
Control periódico con test no estresante, perfil biofísico y Doppler; signos de   redistribución de 
flujo vascular indica interrupción embarazo. 
 
Eclampsia: Interrupción del embarazo una vez estabilizada la madre. 
 
Hellp: Interrupción.  
 En casos extremos  24 -  26 semanas y con madre en cuidados  intensivos se puede estabilizar 
hasta una semana, evaluando bienestar fetal y  riesgo materno. 
 
COMPLICACIONES FETALES: 
 
La preeclampsia duplica la morbimortalidad  perinatal, dada principalmente por la prematurez 
secundaria a interrupción prematura del  embarazo y además dada por insuficiencia placentaria 
crónica con  restricción del crecimiento intrauterino o aguda  con o sin  alteración de las pruebas 
de bienestar fetal.  
 
Puede existir mayor  compromiso al iniciar el tratamiento materno, solo  evaluable con Ecografía 
Doppler en  forma continua. 
 
Puede producir muerte fetal u obligar a interrumpir en forma prematura  el embarazo. 
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COMPLICACIONES NEONATALES: 
 
Prematuridad y bajo peso: Patología y mortalidad según edad gestacional y peso. 
 
Sufrimiento fetal agudo: Encefalopatía, aspiración meconial, SDR, HTP 
 
Trastornos metabólicos y hematológicos: Hipoglucemia, hipotermia, Trastornos del Sodio,  
Alteraciones del calcio y magnesio, poliglobulia, Hiperbilirrubinemia.  
 
1/3 de los recién nacidos de madres con SHE presentan   trombocitopenia, neutropenia en un 40 
- 50% de estos  neonatos que generalmente se resuelve en los primeros 3  días;  estos pudieran 
tener un mayor riesgo de infección  neonatal. 
 
Alteraciones del desarrollo físico y psicomotor a largo plazo. 
 
Otras Complicaciones:  
Ocasionalmente secuelas a corto plazo de la hipermagnesemia como hipotonía o depresión 
respiratoria, a largo plazo alteraciones paratiroídeas y alteraciones de la homeostasia del calcio. 
Fármacos antihipertensivos pueden producir hipotensión neonatal 
 
 
En estudio: 
Análisis de niveles de factores de crecimiento como diagnóstico  precoz.  El uso de Acido acetil 
salicílico en bajas dosis como profiláctico no ha demostrado su beneficio, pudiendo aumentar el 
desprendimiento de    placenta. 
 
Suplementos de calcio en embarazada no han demostrado su  utilidad. El suplemento de 
antioxidantes ha demostrado tener más efectos   adversos que beneficiosos. 
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18. Trastornos tiroideos 
 Dr. Andrés Peña 
________________________________________________________________________________________________ 

 

 
HIJO DE MADRE CON PATOLOGÍA TIROIDEA. 
 
*Madre hipertiroídea: 
- Con Basedow Graves: Riesgo de hipertiroidismo neonatal por inmunoglobulinas tiroestimulantes  
(TRAb). 
-Riesgo de hipotiroidismo transitorio por efecto de drogas antitiroídeas (propiltiouracilo) 
-Riesgo de RCIU, bradicardia fetal y de hipoglicemia secundario a tratamiento materno con 
propanolol. 

 
*Madre hipotiroidea: 
-Descartar que la madre no sea Enfermedad de Basedow Graves tratada. 
-Riesgo de hipotiroidismo transitorio por inmunoglobulinas bloqueadoras del tiroides o por 
anticuerpos inhibidores de TSH. 
 
Controlar T3, T4, TSH en todo hijo de madre con hipertiroidismo, actual o tratado y con 
Hipotiroidismo si se sospecha enfermedad por anticuerpos inhibidores de TSH 
 
PATOLOGÍA NEONATAL TIROIDEA. 
 
Hipotiroidismo congénito. 
Enfermedad endocrina producida por una falla en la secreción de hormona tiroídea  que se 
desarrolla en el momento de la concepción o durante la gestación y que está presente al nacer. 
Produce efectos devastadores sobre el crecimiento y el desarrollo y es una de las pocas causas de 
retraso mental que puede ser prevenido si es diagnosticado y tratado oportunamente. 
Incidencia: 1x 3000 a 1 x 4000 nacidos vivos,  con una relación de 2:1 para mujeres: hombres y es 
más frecuente en individuos con Síndrome de Down (1:140). 
La causa más común es la disgenesia de la Tiroides, la que no tiene causas conocidas y sólo se ha 
asociado en algunos casos con mutaciones en algunos genes que controlan el desarrollo de la 
tiroides. 
 
Causas de hipotiroidismo congénito 
A) Hipotiroidismo primario (falla tiroidea):90%(detectado por programa). 
1.-Disgenesias tiroideas:  
*Agenesia*Hipoplasia*Ectopia. 
2.-Dishormonogénesis 
3.-Carencia de Yodo (cretinismo endémico). 
4.-Resistencia tiroídea a TSH. 
 
B) Secundario: deficiencias de TSH (5%) no detectado por programa. 
*Permanente: defecto línea media. 
Asociado a hipopituitarismo. 
*Transitorio: propio del RN prematuro de extremo bajo peso o secundario a frenación eje por 
anticuerpos inhibidores TSH 
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C) Terciario: Deficiencia de TRH (5%). 
 
D) Otros: Drogas antitiroídeas en el embarazo. Traspaso de Ac maternos. 
 
MANIFESTACIONES CLINICAS: Los RN con hipotiroidismo congénito nacen asintomáticos (95%) o 
con signos leves y/o inespecíficos. La detección basada en síntomas  y signos clínicos puede 
retrasarse por 12 semanas o más, por lo que es crucial la detección por programas de screening 
metabólico. No obstante, dado la posibilidad de error de laboratorio, debe mantenerse el criterio 
de alta sospecha clínica. 

 
Síntomas y signos habituales: 
Primeras dos semanas de vida: 

 Ictericia neonatal prolongada. 

 Edema de párpados, manos y pies. 

 Gestación >42 semanas. 

 Peso de nacimiento >4 kg. 

 Dificultades en la alimentación. 

 Hipotermia 

 Abdomen distendido 

 Fontanelas anterior y posterior grandes 

 Facie tosca, macroglosia 
Después del primer mes de vida: 

 Piel oscura y moteada 

 Respiración esforzada, rápida y dificultosa 

 Falta de progreso ponderal; dificultad para succionar. 

 Menor frecuencia defecatoria. 

 Menor actividad y letargo 
Después de los 3 meses de edad: 

 Hernia umbilical 

 Constipación. 

 Piel seca con carotenemia 

 Macroglosia 

 Tumefacción o mixedema generalizados. 

 Llanto ronco 
 
DIAGNOSTICO: 
1. Hipotiroidismo congénito: 
Anamnesis 
Exámen físico. 
Programa de detección precoz de hipotiroidismo congénito. 
TSH neonatal > 20 m UI/L. 
Confirmación en suero con TSH y T4: 
TSH > 10 m UI/L. 
T4 < 10 ug/dl. 
Tiroglobulina 
Cintigrafía tiroídea con Tc 99. 
Edad ósea. 
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2. Hipotiroidismo secundario: 
-TSH bajo o normal 
-T4-T3 bajos. 
-Confirmar con T4 libre 

 
Pesquisa Neonatal: En pacientes con HC se encuentra aumentada la hormona estimulante de la 
Tiroides (TSH), lo que ha permitido desarrollar técnicas de laboratorios sensibles para realizar el 
diagnóstico en etapas precoces de la vida. Los programas de pesquisa neonatal logran detectar 
casi al 100% de los casos. Se ha descrito que prematuros pueden tener resultados falsos- 
negativos. 
 
La toma de muestra se realiza desde las 40 horas de vida hasta los 7 días en recién nacidos de 
término. En prematuros de 35 y  36 semanas: muestra a los 7 días de vida y en los de < 35 semanas  
a los 7 días y repetir en todos a los 15 días. 
 
Un nivel de TSH >20 m UI/L sugiere hipotiroidismo primario (que es el más frecuente), y se 
requieren pruebas confirmatorias pero hay que recalcar que  valores inferiores no descartan 
hipotiroidismo 2º o 3º; por consiguiente no debe excluirse de estudio posterior a ningún niño con 
síntomas o signos sugerentes en base a resultados de screening previos. 
 
Si el nivel de TSH es elevado, se toman pruebas confirmatorias y se inicia el tratamiento 
Frente a resultados no concluyentes también deberá realizarse tratamiento 
 
Niveles de T4 bajos identifican hipotiroidismo primario, hipotalámico, hipofisiario, TBG disminuida 
e hipertiroxinemia (pero encarece los programas). 
 
 
TRATAMIENTO: 
Se fundamenta en el reemplazo hormonal con L-tiroxina (Eutirox): 
 
Levotiroxina sódica: 10-15 ng/kg/ día . Una dosis diaria, idealmente 1 hora antes de alimentación. 
 
El objetivo es mantener los niveles de T4 en rangos de 10 – 16 ng/dl. Los niveles anormalmente 
elevados de TSH en hipotiroidismo primario no descienden hasta varios meses después, por 
consiguiente, los niveles de TSH no debe utilizarse como criterio único para evaluar la efectividad 
del tratamiento. 
 
Cuando la causa radica en el uso de bociogenos en la madre el proceso es autolimitado, 
recordando que los antitiroídeos son secretados por la leche en pequeñas cantidades 
 
En hipotiroidismo transitorio del recién nacido pretérmino generalmente no se trata salvo que la 
T4 libre esté francamente disminuida. 
 
Mientras el niño alcanza el estado eutiroídeo se debe mantener bajo observación estricta y 
monitorizar la función cardiaca, especialmente si hay arritmias, derrames o el mixedema es 
importante. 
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La observación debe ser complementada con la curva antropométrica, maduración ósea y 
evaluación del desarrollo psicomotor. Los controles iniciales deben ser frecuentes, especialmente 
en casos probablemente transitorios, ya que puede producirse sobredosificación (tirotoxicosis-
craneosinostosis). 
 
Las concentraciones en leche materna de T4 (1,1-4,2 ng/100 ml) y deT3, también influyen si hay 
lactancia exclusiva. 

 
HIPERTIROIDISMO: 
 
La tirotoxicosis neonatal se observa  fundamentalmente en los hijos de embarazadas con 
Enfermedad de Basedow Graves o con Tiroiditis de Hashimoto y se produce por el paso 
transplacentario de inmunoglobulinas estimuladoras de TSH (TSI o TRAb), las que se unen al 
receptor de TSH estimulando la tiroides fetal. 
 
Los TRAb estimulan la función y crecimiento de la glándula tiroides en la vida fetal y post natal, 
produciendo el estado de tirotoxicosis. 
 
Si bien es poco frecuente y autolimitada puede tener fatales consecuencias (mortalidad del 20 a 
25%) si el hipertiroidismo materno es mal  controlado . 

 
 

Manifestaciones clínicas: 
 
Prenatales: Retardo de crecimiento intrauterino, taquicardia fetal persistente, bocio y 
craneosinostosis. 
 
Post natales: Bajo peso de nacimiento, irritabilidad, taquicardia, hipertensión arterial, bocio, 
exoftalmos, mal incremento ponderal en presencia de apetito conservado o hiperfagia. Piel 
caliente y rubicunda, fiebre. Edad  ósea mayor que edad real en Rx. 
Pueden presentarse desde el nacimiento aunque generalmente son más evidentes desde el 2º al 
5º día, persistiendo por 3 a 12 semanas dependiendo de la severidad del cuadro. Los síntomas 
pueden ser encubiertos o postergados por terapia antitiroídea materna o anticuerpos 
bloqueadores. 
Raramente pueden presentar hepatoesplenomegalia, ictericia, trombopenia y adenopatías 
generalizadas. En casos graves puede causar insuficiencia cardiaca. 
A veces hay que hacer diagnóstico diferencial con síndrome de deprivación en caso de madres 
drogadictas (narcóticos) y también con arritmias cardiacas congénitas con taquicardia. 
Se debe solicitar urgentemente: T3  y T4 libres, TSH y TRAb 

 
Diagnóstico: 
--Antecedentes de madre con enfermedad de Basedow- Graves actual o tratado. 
--TSH indetectable. 
--T3 y T4 elevadas. 
--TRAb elevado 
--Edad ósea aumentada. 
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TRATAMIENTO: 
 
 Ingreso del RN a UCIN:  
 
Lo más importante de entrada es el bloqueo beta-adrenérgico con propanolol, junto con una 
solución de yoduro sódico o potásico 
 
1.-Antiadrenérgicos: Propanolol: 1-2 mg/kg/día, cada 8 horas. 
 
2.-Drogas antitiroídeas: Propiltiouracilo: 5-10 mg/kg /día, cada 8 hrs. Puede doblarse la dosis si no 
se logra respuesta adecuada  dentro de las 24-36 horas siguientes. 
 
3.-Yodo: Solución de Lugol: 1 gota cada 8 hrs  (inhibe rápidamente la liberación de hormona 
tiroidea por lo que puede administrarse como coadyudante). 
 
4.-Corticoides: Prednisona: 2 mg/kg/día: en casos muy severos. En caso de falla cardiaca se 
suspende propanolol y usar digitálicos y prednisona. 
 
*Medidas generales: ambiente tranquilo, cabeza en leve extensión, sedación, oxígeno, balance  
hídrico. 
 
*Monitorización: Hormonas tiroideas, TRAb, tamaño del bocio. 
 
* Interconsulta Endocrinología. 
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19. Hiperplasia suprarrenal congénita 
Dr.  Ernesto Gajardo 

______________________________________________________________________ 
 
Se denomina así a un conjunto de patologías producidas por deficiencia en alguna de las enzimas 
responsables de la esteroidogénesis de la corteza suprarrenal determinando finalmente una 
alteración en la síntesis de cortisol. 
Esto produce un aumento en la síntesis de ACTH y una hiperplasia de las glándulas suprarrenales 
con acumulación de las hormonas  esteroidales  cuya síntesis no está bloqueada.  
 
De todas las enzimas la más frecuentemente afectada es la 21-HIDROXILASA, aproximadamente 
en un 90 %,  siendo de herencia autosómica recesiva,  
 
Posibles presentaciones clínicas. 
1.- Clásica sin pérdida de sal. Es rara de ver en el periodo neonatal.  
2.- Clásica con pérdida de sal. Puede presentarse en el periodo neonatal a las pocas horas de 
vida.  
3.- No clásica de comienzo tardío. Aparece en la adolescencia. 
 
Manifestaciones clínicas: 
 
Lo más frecuente de ver en el periodo neonatal son los síntomas relacionados con la pérdida de 
sal, esto es por el déficit de mineralocorticoides.  
Inicio frecuentemente a la segunda semana de vida 
Detención del ascenso ponderal 
Baja de peso  
Rechazo alimentario 
Vómitos y diarrea 
Poliuria 
Deshidratación y shock. 
Puede confundirse con septicemia 
 
Otras manifestaciones frecuentes son los signos de virilización por aumento de andrógenos 
suprarrenales que llevan a ambigüedad genital en las mujeres y macrogenitosomía en los 
varones. También signos relacionados con el aumento de la ACTH: híperpigmentación de 
pliegues, lechos ungueales,  areolas y línea parda.- 
 
Diagnóstico. 
La historia clínica, de cuadro subagudo con compromiso del estado general, deshidratación y 
alteraciones hidroelectrolíticas pudiendo o no encontrarse o no al examen físico manifestaciones 
de virilización o hiperpigmentación , permiten plantear el diagnostico.  
 
Laboratorio. 
Sangre: medición de cortisol, 17 OH progesterona, DHEA-S, androstenediona , actividad de 
renina plasmática, testosterona, dehidrotestosterona, 17-OH-pregnenolona,  ACTH , además de 
control de electrolitos plasmáticos ( hiponatremia, hiperkalemia) gases arteriales , glicemia 
Orina de 24 horas: medición de 17 Ketoesteroides , 17 corticosteroides y progesterona. 



138 
 

Imágenes: ecografía abdominal 
Genética :  estudio de cariograma y cromatina sexual 
 
Diagnóstico diferencial 
 
Septicemia 
Cardiopatía congénita 
Estenosis hipertrófica del píloro 
Enfermedades metabólicas 
RGE severo 
Hermafroditismo verdadero 
Pseudohermafroditismo femenino 
Pseudohermafroditismo masculino 
 
Tratamiento: 
 
El tratamiento de la HSC neonatal es una urgencia médica y se recomienda su manejo inicial en 
UCIN. 
 
1.- Corrección del shock hipovolémico y las alteraciones hidroelectrolíticas. La deshidratación 
hiponatrémica se corrige según las pautas habituales de rehidratación, con aporte de suero 
fisiológico isotónico y bicarbonato + aporte adecuado de glucosa. Si está en Shock: administrar 
 Hidrocortisona 50 mg/m2 EV, en bolo y 100 mg/m2/día  de  mantención  . Una vez estabilizado 
el paciente, pasar a cortisol 20 a 30 mg/m2/día vía oral en 3 dosis. 
Muy importante el  seguimiento de presión arterial, equilibrio hidroelectrolítico y ácido base. 
 
2.-Una vez  se confirma el diagnóstico ó en cualquier caso una vez efectuada la extracción de 
muestras  para exámenes (17-OHP, DHEAS, cortisol, renina) debe iniciarse el tratamiento con 
glucocorticoides y mineralocorticoides: 
 
a.- Cortisol  20-30  mg/m2/día en 3 dosis (paciente  estabilizado, tolera vo) 
b.- Fludrocortisona  (Florinef*): 0.1 a 0.2 mg/día en una dosis vía oral, para suplir el déficit de   
mineralocorticoides . Se recomienda iniciar administración, con RN estabilizado. 
 
En casos de severa pérdida de sal se debe aportar : NaCl , 1 a 2 gr/día  repartido en la 
alimentación, durante los primeros meses de vida. 
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20. Infecciones bacterianas en el recién nacido 
Dr. Andrés Peña  
_________________________________________________________________________________________________ 

 
Continúan siendo una causa importante de morbimortalidad. La más grave es la sepsis, por su 
letalidad y secuelas.  La respuesta inmune en neonatos es limitada y los RN prematuros son 
especialmente  vulnerables. 
 
Etiología 
Los gérmenes más frecuentes en nuestro medio: 
*     Streptococcus grupo B: sepsis, bronconeumonía, meningitis, osteoartritis.  
      Agente causal más frecuente de sepsis connatal 
 Staphilococcus  aureus : piodermitis, onfalitis, neumonia y osteoartritis. 
 Su incidencia se relaciona con existencia de portadores en el equipo de salud e inadecuado 

cumplimiento de normas de asepsia. 
 Staphylococcus epidermidis: causa más frecuente de infección intrahospitalaria, 

especialmente en prematuros de bajo peso con catéteres intravasculares. 
 E.Coli:  sepsis, meningitis, onfalitis, ITU. 
 Listeria monocytogenes: sepsis, BRN, meningitis. 
 Klebsiella: sepsis, BRN, meningitis. 
 Pseudomona: sepsis, BRN. 

 
Vías de infección 
4 mecanismos distintos: 
1. Transplacentaria: Listeria y TBC. 
2. Ascendente: con rotura prematura de membranas 
3. Canal del parto: por exposición a la flora vaginal y/o rectal en el momento del nacimiento 
4. Ambiental: manipulación del RN en el parto, procedimientos invasivos especialmente en 

infección nosocomial de prematuros, o adquirida en su hogar. 
 

Formas de presentación 
a) Precoz: infección aparecida en primeros 5 días de vida. 
b) Tardía: infección entre 5 días y 1 mes de vida. 
c) Diseminadas: como sepsis, BRN y meningitis.  
d) Localizadas: piel, cordón umbilical, conjuntivas, tracto urinario, osteoarticular, enteral, 

pulmón. 
La mayoría de las infecciones que ocurren durante el período neonatal se producen dentro de la 
primera semana de vida correspondiendo a las llamadas infecciones connatales o precoces.  
 
 

SEPSIS NEONATAL 
Definición. Síndrome clínico caracterizado por manifestaciones de infección sistémica durante las 
primeras 4 semanas de vida y al menos con un hemocultivo positivo. 
Se caracteriza por una respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y puede evolucionar a shock 
séptico y falla orgánica múltiple. 
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Incidencia: Sepsis bacteriana 1 a 8  casos por 1000 nacidos vivos. En grupo de RN <1500g.la 
incidencia es de 13-27 x 1000 nacidos vivos. Tasa de mortalidad es de 13-25%* (tasa más alta* en 
prematuros y aquellos con enfermedad temprana fulminante). 
Según el tiempo de presentación la sepsis neonatal se clasifica en sepsis precoz (aparece en las 
primeras 72 horas de vida y generalmente es de origen connatal) y sepsis tardía (se manifiesta 
pasadas las 72 horas de vida, generalmente originada por transmisión nosocomial) 
 
Factores de riesgo de sepsis neonatal precoz: 
A.-Maternos: 
Infecciones maternas (ITU) 
Corioamnionitis 
Colonización del EGB 
RPMO >18 horas (entre 18-24 h probabilidad de sepsis aumenta 5 a 7 veces y cuando la ruptura 
es  >24 horas  la probabilidad aumenta 10 veces más) 
Fiebre (entre 37,5 y 38°C la sepsis es 4 veces más y  >38°C la probabilidad es 10 veces más) 
Antecedente de parto prematuro 
Parto prolongado e instrumentalización del parto 
 
B.Neonatales: 
Edad gestacional < o = 36 semanas 
Bajo peso al nacer <2500 g (sobretodo <1500 g) 
Apgar bajo,  sin una causa clara para la depresión neonatal. 
Todo neonato que requiera reanimación, se considera con riesgo séptico.  
  
Los factores de riesgo son sumatorios, RPM + otros 2 factores de riesgo aumenta el riesgo de 
sepsis 25 veces. 
 
Clínica: El diagnóstico temprano y oportuno de sepsis neonatal no es fácil porque las 
manifestaciones clínicas son inespecíficas y pueden avanzar rápidamente  a estadios más 
avanzados. 
Debe sugerir la posibilidad de una sepsis la presencia de alguno de los siguientes datos clínicos:  
 Color de piel pálido - grisáceo o ictérico sucio. 
 Dificultad o deterioro respiratorios. 
 Intolerancia digestiva: rechazo alimentación, vómitos, distensión abdominal, diarrea. 
 Irritabilidad o letargia. 
 Llanto agudo, fontanela abombada, convulsiones. 
 Inestabilidad térmica 
 Signos de hipoperfusión: cutis reticular, relleno capilar enlentecido 
 Otros: rush, púrpura, cianosis, apnea. 
 
Los signos de alarma según la OMS son: rechazo al alimento, dificultad respiratoria,  
hipoactividad , polipnea y convulsiones (12) 
Pese a sus limitaciones, la observación clínica es el arma más valiosa para detectarla y hay que 
recalcar que los signos más precoces de infección suelen ser sutiles e inespecíficos: RN “no se ve 
bien”, llanto débil, menor actividad, etc. 
En prematuros es más habitual la hipotermia y la fiebre es más frecuente en septicemia tardía, 
así como en presencia de Meningitis o de algún foco séptico como articular o urinario. 
Orientan también a septicemia la hiperglicemia y la acidosis metabólica. 
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Recordar que alrededor del 85% de los RN sépticos presentan los síntomas en las primeras 24 
horas de vida, un 5-10 % entre las 24-48 horas y sólo un 5% entre las 72 y 96 horas ; en 
consecuencia, la observación cuidadosa de los síntomas en las primeras 48 hrs de vida es un 
factor clave en la estrategia diagnóstica para sepsis neonatal. 

 
Diagnóstico diferencial: Los síndromes que semejan una sepsis neonatal: 
Shock hipovolémico secundario a hemorragia oculta (HIC en prematuros o intraabdominal en un 
parto en podálica traumático). 
Shock cardiogénico en Coartación aórtica o en Hipoplasia de ventrículo izquierdo. 
Errores congénitos del metabolismo 
 
Diagnóstico Sepsis neonatal: 
Inicialmente es de sospecha y se confirma con al menos un hemocultivo positivo. 
Muchas veces no se logra identificar el germen causal, no obstante el diagnóstico y      
terapéutica son acertados si la clínica lo sugiere. (Sepsis clínica). 
No existe en la actualidad una sola prueba de laboratorio que, de forma aislada, haya 
demostrado adecuadas sensibilidad y especificidad para identificar precozmente la infección 
neonatal. En consecuencia el Dg inicial es fundamentalmente clínico y el desafío para el médico 
es identificar rápidamente RN con alta probabilidad de sepsis e iniciar terapia antimicrobiana, 
distinguir RN de “alto riesgo”  de apariencia sana ó RN con sígnos clínicos que no requieren 
tratamiento, y suspender el tratamiento antimicrobiano, una vez que la sepsis se considera muy 
poco probable. 
 
Laboratorio 

1. Hemocultivos: un solo hemocultivo en un volumen suficiente, para todos los RN con 
sospecha de sepsis: 1 ml de sangre en un frasco de hemocultivo pediátrico (9). 

2. Hemograma : Son sugerentes de infección neonatal: 
-  Relación neutrófilos inmaduros/ totales > 0.2 
      Recuento de leucocitos: <5000 xmm3,>20.000 xmm3 en prematuros, >25.000 en 
      Recién nacidos de término * 
-  Recuento de neutrófilos: <1000 xmm3 
-  Recuento de plaquetas: trombocitopenia (<100.000 xmm3): 10-60% de neonatos sépticos 

(baja sensibilidad y especificidad, aparición tardía) 
 Mejora el valor predictivo del Hemograma si tomamos 2 muestras separadas por  

8 -12 horas. Hay estudios que concluyen que no es muy útil realizar Hemograma antes de las 
12 horas de vida. 

      *Recordar que el contaje leucocitario puede ser normal en la tercera parte de los RN 
infectados; la neutropenia es del recuento el que mejor predice la sepsis y la máxima utilidad 
del índice I/T es su alto valor predictivo negativo. 

 
3.   Punción lumbar (cultivo, gram y citoquímico). 
En sepsis precoz, realizar en RN sintomáticos y una vez estabilizados. En sepsis tardía, realizar 
siempre, especialmente en niño febril. Los hemocultivos son negativos en cerca del 30% de RN 
con meningitis comprobada por cultivo y diagnosticada en las primeras 72 horas de vida. 
Citoquímico:   en meningitis, aumento de celularidad (>30 leucocitos y >60% PMN),  
Aumento de las proteínas (>1,2 g/l en RNT,>2 g/l en RNP y >3 g/l en RN<1000 gr.) 
hipoglucorraquia  (<60% glicemia). 
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En una punción traumática se debe corregir con la relación de: eritrocitos: leucocitos 
(E/L) del hemograma o en su defecto utilizar razón de E/L=700:1. 
Se recomienda repetir la PL a las 24 - 48 hrs. en los casos confirmados de : 
Meningitis por gérmenes Gram (-), streptococo  pneumoniae y si clínicamente no hay mejoría 
 
4. Proteina C Reactiva: cuantitativa >20 mg%. 
Es sintetizada entre 6 y 8 horas después del comienzo de una infección y tiene una vida media de 
19 horas. 
Está demostrada su utilidad como marcador de sepsis bacteriana neonatal pero con limitaciones. 
Nosotros la utilizamos en combinación con otros exámenes o elementos clínicos. La sensibilidad y 
especificidad es menor en la sepsis precoz, en especial durante las primeras 24 horas,con valores 
que varían entre 45%  y 90% para la sensibilidad y 70-78% para la especificidad. En sepsis tardía 
es de 85% y 95% respectivamente. Destacable es su alto valor predictivo negativo, el que se 
incrementa si se repite 12-24 horas después. Así es que 2 valores de PCR bajos tienen un valor 
predictivo negativo  de sepsis de 97% y 3 valores bajos: 99,7%. 
En consecuencia, nosotros la utilizamos a partir de las 12 horas de vida  o de iniciada la infección 
y la repetimos 24 horas después ante supuesto proceso infeccioso. Recordar que también se 
eleva en asfixia neonatal, aspiración meconial, SHIE, T de P. prolongado, HIC, etc.   
Entendemos que su mayor utilidad es en la evaluación de la evolución del RN infectado y nos 
ayuda a decidir duración o cambio de antibióticos. 
 
5. Urocultivo: tiene valor diagnóstico en las sepsis tardías, especialmente en RN  febril. Se 
recomienda no solicitar en las primeras 72 horas de vida, excepto en RN séptico con 
malformación del tracto urinario. Los urocultivos obtenidos por recolector urinario son no 
confiables y posibles de contaminación, por lo tanto las muestras deben ser obtenidas por 
punción vesical o por sondeo vesical 

 
6. Rx tórax:   en todo RN con trastorno respiratorio. 
7. Otros cultivos: 
 Frotis de superficie (umbilical, conjuntival, nasal, ótico) y cultivos de aspirado gástrico no se 
valoran actualmente en diagnóstico de sepsis neonatal precoz. 
Los cultivos de aspirado traqueal pueden ser de utilidad si se obtienen inmediatamente después 
de colocación de un tubo endotraqueal. 
8.-Otros exámenes: considerar pruebas de coagulación, estado ácido-base, electrolitos 
plasmáticos y función renal, sobre todo en el paciente crítico. 
 
MANEJO TERAPÉUTICO 
a) Soporte general: 
 Hospitalización y monitorización en UCIN. 
 Apoyo respiratorio: oxigenoterapia, ventilación asistida (precozmente si se presenta apnea o 

signos de insuficiencia respiratoria). 
 Apoyo cardiovascular: anticipar al shock; considerar precozmente el empleo de volumen y 

drogas vasoactivas (esencial  si hay signos de mala perfusión). 
 Controlar termorregulación, balance hidroelectrolítico, ácido – base, glicemia y Hcto. 
 Corrección de trastornos de la coagulación (PFC y/o Plaquetas). 
 Manejo de convulsiones. 
 Régimen cero (48 hrs) para prevención de enterocolitis necrotizante. 
 Apoyo nutricional 
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2. Antibióticos: 
 El tratamiento empírico debe iniciarse inmediatamente después de extraer muestras para 

estudio microbiológico  y debe cubrir los gérmenes más frecuentes. 
 
 En las sepsis precoces y en las tardías extrahospitalarias, asociación de Ampicilina con 

aminoglicósido (Amikacina), durante  7 a 10  días según gérmen. 
 
 Cuando la sepsis cursa con meningitis, es de elección la asociación Ampicilina con 

Cefotaxima. Ajustar según etiología posteriormente y tratar por  14 a 21 días (según germen 
y evolución: 14 en meningitis por Gram (+) y 21 días si es por gérmen Gram (-). 

 
 En infecciones intrahospitalarias o con foco primario en piel se inicia esquema de segunda 

línea con Cloxacilina y Amikacina. 
 
 Se reserva uso de Vancomicina para pacientes con Staphilococcus resistente a Cloxacilina 

confirmado con antibiograma y para RN pretérmino de muy bajo peso con sepsis clínica 
intrahospitalaria (en quienes se iniciará por sospecha y luego se retirará si no se confirma el 
germen). 

 
 Se reservan cefalosporinas de tercera generación para: meningitis, streptococcus 

pneumoniae, falla renal y sospecha de gram negativos resistentes a Amikacina. 
 
 En infecciones por Listeria monocytogenes, usar Ampicilina 200 mg/kg/día (no utilizar  

cefalosporinas). 
 
 En infecciones por SGB, tratar con Ampicilina en dosis de 200 mg/kg/día. Una vez confirmada 

su sensibilidad no se justifica asociación a cefalosporinas, ya que ambos tipos de antibióticos 
(betalactámicos) actúan en el mismo sitio  (PBP). Se recomienda en consecuencia, asociar un 
aminoglicósido durante una semana por su efecto sinérgico. 

 
 En casos de sepsis tardía por catéter, el tratamiento antibiótico se efectuará a través del 

mismo catéter.Si no hay respuesta clínica a las 48 horas éste debe retirarse. 
 
 Se debe evitar uso inicial indiscriminado de antibióticos de amplio espectro (cefalosporinas 

de 3°y 4°generación, vancomicina, imipenem, meropenem, ciprofloxacino) y sólo 
prescribirlos para tratar infecciones por gérmenes multirresistentes. 

 
 Uso rutinario de Cefalosporinas de amplio espectro propicia la aparición de coliformes  beta-

lactamasa de espectro extendido (BLEE +). 
 
 Se recomienda uso de Meropenem para cepas BLEE +. 
 
 La terapia empírica para candidiasis puede ser considerada en prematuros con factores de 

riesgo para infecciones fúngicas (trombocitopenia, procedimientos invasivos, antibioterapia 
de amplio espectro). 

 En neonatos con hemocultivos y de LCR negativos que no experimentan mejoría clínica y/o 
de laboratorio en 72 horas, se recomienda repetir cultivos, cambiar antibióticos y pensar en 
etiología viral o micótica (considerar el uso empírico de anfotericina). 
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Duración del tratamiento: 
Las meningitis por Gram negativos requieren terapia de 3 semanas de duración y mínimo de 2 
semanas en meningitis por EGB y Listeria. 
La duración de terapia para sepsis sospechada no comprobada por cultivos (+) no es categórica. 
Las recomendaciones actuales, consideran  las situaciones: 
 
A.-Hemocultivos negativos a las 48-72 horas: 
          *Antecedentes  Perinatales+  laboratorio no concluyente, sin clínica= 2 a 3 días 
          *Antecedentes  Perinatales+ laboratorio sugerente, sin clínica= 5 días 
*Con o sin antecedentes + laboratorio sugerente, con clínica= 7  a 10 días. 
 
B.-Hemocultivos positivos a las  48-72 horas: 
          *Sin clínica=  7 días 
          *Con clínica= 10 días. 
          *Compromiso meníngeo=  14-21 días. 
 
3.-Otros tratamientos: La evidencia actual no apoya el uso rutinario de Inmunoglobulina iv y 
factor estimulante de colonias de granulocitos (10 y 11) .En nuestro Hospital no los hacemos. 
 
 
4.    Prevención 
a) Adecuado lavado de manos. 
b) Uso de material estéril y desechable en procedimientos. 
c) Control clínico riguroso en neonatos de riesgo y tratamiento precoz     
d) Conducta rigurosa frente a antecedentes de riesgo de infección del RN:                                                                              
 
Se resumen a continuación características de 3 de las sepsis neonatales más relevantes en 
nuestro medio (además de las causadas por gérmenes Gram (-)). 
 
Sepsis por Streptococcus grupo B (SGB). 
 
La incidencia de infección neonatal precoz causada pos SGB (0,34-0,37 casos por cada 1000 RN 
vivos) ha disminuido sustancialmente en los últimos 20 años como resultado del uso de profilaxis 
antibiótica intraparto. Sin embargo, el SGB continúa siendo la principal causa de sepsis neonatal. 
Podemos diferenciar 2 tipos de presentaciones clínicas de la enfermedad en el RN: precoz y 
tardía. 
La infección neonatal precoz es transmitida fundamentalmente de forma vertical: 

 El germen asciende desde la vagina al líquido amniótico tras la rotura de 
membranas 

 Durante el paso a través del canal del parto 

 El SGB puede atravesar las membranas intactas provocando una infección 
intrauterina en el feto 

La infección neonatal tardía por SGB no siempre se adquiere de la madre. También se ha 
demostrado la transmisión nosocomial  y la transmisión horizontal del SGB. 
 
La incidencia de infección neonatal tardía ha permanecido estable en los últimos 20 años (0,4 
casos por cada 1000 RN vivos) 
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Factores de riesgo de infección neonatal precoz por SGB: 
El principal factor de riesgo es la colonización de la vagina materna por SGB. Esta colonización es 
asintomática y  puede ser transitoria, intermitente o persistente 
Se estima una tasa de entre 10-30% de mujeres embarazadas colonizadas. En ausencia de  
intervención, aproximadamente el 1-2% de los RN de mujeres colonizadas desarrollarán infección 
neonatal precoz.  
Sin embargo, hay otros factores que juegan un rol importantes en el desarrollo de infección 
neonatal  precoz: corioamnionitis materna, fiebre materna intraparto y la rotura prematura de 
membranas. 
El RN prematuro  tiene entre un 3 a un 30% más riesgo de desarrollar infección neonatal precoz 
comparado con el RN de término; lo que está relacionado con la menor transferencia de 
anticuerpos maternos. 
 
La edad materna menor de 20 años está asociada a un incremento del riesgo de infección 
neonatal precoz por SGB, relacionada con niveles más bajos de anticuerpos anti-SGB en estas 
madres. 
Por último, el desarrollo de una infección neonatal precoz en un hijo anterior, también 
relacionado con unos niveles bajos de anticuerpos, es un factor de riesgo para embarazos 
posteriores. 
 
Infección por  SGB: 2 formas de presentación clínica, con diferencias a considerar: 
 

 Precoz Tardía 

Edad Comienzo < 7 días 7 días - 3 m. 

Media edad 1 hora 27 días 

Presentaciones más 
comunes 

SDR (BRN) 
Sepsis curso grave 
Meningitis 

Meningitis 
Sepsis 
Infección focal 

Prematuridad Frecuente (30%) Infrecuente 

RPM, corioamnionitis e 
infección materna 

Frecuente (70%) Poco común 

Serotipos I, II, III, V III, V 

Mortalidad 5 – 20% 2 – 6% 

 
La sepsis precoz por SGB es un cuadro muy grave, de evolución rápida al shock y muerte 
generalmente  en un RNT, sin factores de riesgo aparente, con madre portadora desconocido del 
germen (mayoría) y que nace con SDR o lo desarrolla precozmente, con compromiso 
multisistémico. La sepsis tardía en cambio, aparece en forma de meningitis en RN que está 
generalmente en su casa y es atendido en servicio de urgencia. 
La meningitis asociada se encuentra en 5 a 10% de las formas precoces y en un 30% de la  sepsis 
tardía.   
 
Ver manejo del RN hijo de madre portadora de EGB más adelante. (Protocolo 2010). 
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Sepsis por Listeria monocytogenes: 2 formas de presentación: 
a) Precoz: en los primeros 2 – 3 días de vida, aparición de exantema máculopapular cambiante, 
cuadro de SDR severo asociado a hipertensión pulmonar, con formación de granulomas milliares 
diseminados (listeriomas). Asociado con frecuencia a fiebre materna con cuadro: tipo gripal, 
parto prematuro y meconio. 
b) Tardía: (7 –14 días): con compromiso meníngeo principalmente, y es de mejor pronóstico. 
 
Sepsis por Staphilococcus  epidermidis: 
Actualmente el S. epidermidis (coagulasa negativo) es el germen más frecuente en infecciones 
nosocomiales. Se relaciona a la mayor sobrevida de prematuros de muy bajo peso con 
procedimientos invasivos, especialmente con la permanencia de catéteres vasculares. Con 
creciente resistencia a cloxacilina, la clínica puede ser especialmente sutil, al menos en las fases 
iniciales. 
 
 
Conducta frente a antecedentes de riesgo de infección neonatal 
 
A. Infección ovular (corioamnionitis). 
B. Rotura prematura de membranas. 
C. Madre portadora de SGB. 
 
A.  INFECCIÓN OVULAR O CORIOAMNIONITIS 
Criterios diagnósticos: 2 ó más de los siguientes signos: 
 Fiebre materna (   >38°C rectal). 
 Taquicardia materna y/o fetal. 
 Flujo genital turbio o purulento. 
 Útero sensible con dinámica dolorosa. 
 Leucocitosis >15.000/mm3. 
 Líquido amniótico con infección (Gram, piocitos, cultivo). 
 
Conducta con el  RN: 

1.   Hospitalizar con Dg. Obs. Sepsis neonatal. 
2.   Realizar exámenes: 
  Hemocultivos (2) 
  Hemograma y PCR 
Rx tórax y P.L * (en sintomáticos).  

Antibióticos y evaluación al  tercer día con cultivos y exámenes. 
a) Si RN asintomático: Ampicilina 100 mg/Kg/día + Amikacina. 
b) Si RN sintomático: Ampicilina 200 mg/Kg/ día + Amikacina. 
 
4.  Si evolución clínica es normal, cultivos (-) y hemograma es normal, se suspenderán los 

antibióticos al tercer día. 
5.- Si evolución clínica y hemograma son compatibles con infección pero cultivos son    

negativos, catalogar como Sepsis clínica y tratarlo por 7 a 10 días. 
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                                                         CORIOAMNIONITIS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
B.  ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS>18 hrs. (RPM) 
La conducta dependerá de factores de riesgo y clínica del RN. 
 
1. Factores de riesgo neonatal. 
*  <2000 g. 
*  <35 sem. EG. 
*  Asfixia neonatal  
 
2. Factores de riesgo maternos: 
    Madre con infección ovular 
    Madre portadora de EGB (ver norma EGB).. 
 
Se diferenciarán 3 grupos de RN: 
1.  RN sintomático: Tratamiento completo de sepsis. 
 
2.  RN asintomático  sin factores de riesgo 
 Realizar Hemograma. 
 Observación con su madre por 72 horas. 
 Alta  si exámenes y evolución clínica son normales 
 
3. RN asintomático con factores de riesgo: 
 Hospitalizar en URN, tomar Hemograma, Hemocultivos e iniciar antibióticos (Ampicilina+ 

Amikacina). 

Dg. Obs. Sepsis neonatal 

Hemocultivo 

Hemograma 

             *Rx y PL* 

RN asintomático 

Antibióticos 
RN sintomático 

Tratamientos de Sepsis 

Clínica (-) 

Cultivo (-) 

Hemograma (-) 

 

Hemograma 

alterado 

Clínica  sepsis 

Hemocultivo (-) 

Hemocultivo + 

ALTA al 3° día Tratamiento AB 

“Sepsis clínica” 

Tratamiento 

sepsis 
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Si todos los exámenes y la evolución son normales, se suspenden los antibióticos a los 3 dìas,  en 
caso contrario se completa tratamiento de sepsis. 

 
RPM >  18 HRS. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
C.  MADRE PORTADORA DE STREPTOCOCCUS GRUPO B (EGB) 
Actualmente las recomendaciones para la prevención de la infección neonatal precoz por SGB se 
basan en la quimioprofilaxis intraparto a todas las mujeres con riesgo de transmitir esta infección 
al RN. 
Se debe realizar quimioprofilaxis intraparto en las siguientes condiciones: 
 
A.-Factores  relacionados directamente con EGB: 
    *Antecedente de hijo  previo con infección neonatal precoz por EGB. 
    *Bacteriuria por SGB pesquisada durante gestación actual. 
    *Cultivo materno vaginal-rectal (+) aEGB. 
 
B.-Factores de riesgo periparto: 
    *Parto prematuro < 37 sem de EG. 
    *Rotura de membranas > o = a  18 hrs. 
    *Temperatura intraparto> o = a 38º C.  
 
Profilaxis no indicada: 

- Colonización  por EGB en una gestación anterior. 
- Bacteriuria  por EGB en una gestación anterior. 
- EGB negativo en la gestación actual. 
- Cesárea sin bolsa rota ni inicio de trabajo de parto 

 

Con factores de riesgo 
Ningún factor de riesgo 

 

Hemograma 

Hemocultivos 

ANTIBIÓTICOS 

 

Hemograma 

Obs. 72 hrs. puerperio 

3° día: cultivos, clínica y 

exámenes de laboratorio Alterados: 

TRATAR 

Normal: 

ALTA 

Alterados 

Sigue AB 

 

Normales: 

ALTA 
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Se considera quimioprofilaxis completa intraparto o adecuada: haber recibido al menos 2 dosis 
del siguiente esquema terapéutico: 
 

 Penicilina Sódica EV 5.000.000 UI, como dosis inicial, seguido de 2.500.000 UI 
cada  4 hrs.  o como terapia alternativa usar: 

                      *     Ampicilina 2 grs. EV, seguido de 1 gramo EV cada 4 horas. 
En madres alérgicas puede emplearse cefazolina. 
 

Cualquier otro antibiótico o < duración de la cobertura previo al parto es considerado 
inadecuado para efectos del manejo posterior del RN. 

 
 

Actitud  frente a RN hijo de madre portadora de EGB: 
Para detectar la infección neonatal precoz tan pronto como sea posible, se establece un 
algoritmo de diagnóstico y tratamiento, que incluye  varios escenarios  posibles (revisión nuevo 
protocolo de infección neonatal por EGB: 2010): 
 
1.-RN con signos de sepsis: 
      *   Evaluación diagnóstica completa, que incluye: 
       -  Hemocultivo 
       -  Hemograma y bioquímica 
       -  Rx de tórax si hay signos de distrés. 
       -  Punción lumbar: si RN estable. 
     *    Iniciar Antibioterapia (Ampicilina + Amikacina) 
 
2.-RN sano y madre con sospecha de corioamnionitis: 
     *    Evaluación diagnóstica limitada: 
        - Hemocultivo 
        - Hemograma y bioquímica (6-12 horas de vida) 
     *    Iniciar antibioterapia. (Ampicilina + Amikacina) 
 
3.-RN sano sin sospecha de corioamnionitis ni indicación de profilaxis frente a  EGB   
     * Cuidados habituales del RN. 
 
4.-RN sano de cualquier edad gestacional y con profilaxis completa: 
     * Observación por 48 horas 
 
5.-RN sano con profilaxis incompleta: 
* Si RN >37 semanas y RPM < 18 hrs: 
       -Observación por 48 hrs. 
 
     * Si RN <37 semanas o RPM > 18 hrs:  
       -Hemocultivo, Hemograma, bioquímica (6 -12 h de vida). 
       -Si normal: Observación 48 hrs. 
 
Nota: la observación del RN  no requiere necesariamente su ingreso separado de la madre. Ante 
la aparición de signos sospechosos de sepsis, hospitalizar y proceder como en punto 1. 
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Fig.1.-Prevención de infección neonatal precoz por EGB en el RN asintomático sin sospecha de 
corioamnionitis materna 

 
 
Fundamentos de los principales  cambios  nuevas  Guías CDC 2010:   Más del 60% de los casos 
de sepsis precoz x SGB ocurren en Hijos de madre con cultivo (-), por lo tanto la presencia de 
falsos negativos en cultivos es muy alta. En consecuencia, para el manejo inicial del RN, es más 
importante la presencia de signos clínicos de sepsis, que el estado de portación de la madre. 
Además, los signos clínicos de sepsis han demostrado tener mayor sensibilidad que los exámenes 
de sangre (Hemograma, PCR), como indicadores de sepsis neonatal.  
En el caso de RN asintomático, H. de madre portadora de SGB, que recibió profilaxis intraparto 
inadecuada (inexistente, incompleta o con Antibiótico considerado inadecuado como 
eritromicina), puede solo OBSERVARSE x 48 horas y controlar screening infeccioso. 
Inicialmente no requiere hospitalización para tratamiento antibiótico (a pesar de ser prematuro 
<37 semanas y con RPO >18 hrs). 
 
Conducta frente a Cesárea electiva: 
En caso de madre con antecedente de portadora de SGB en que se realiza “cesárea totalmente 
electiva”, sin trabajo de parto ni rotura de membranas, no está indicada la profilaxis antibiótica 
ante-parto. 
El neonato: no requiere exámenes ni tratamiento.  Sí observación por al menos 48 horas 
 
Nota: Ninguna de estas conductas previene la sepsis tardía por  SGB.                                                       
 
G.-Consideraciones sobre el manejo posterior del recién nacido: 
En caso de RN en que la madre hubiese recibido alguna dosis de antibióticos intraparto y 
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        posteriormente  presenten clínica o marcadores de infección positivos, se recomienda repetir el 
hemocultivo y, si se dispone de la técnica, efectuar una prueba de amplificación de ácidos 
nucleicos (RPC) para detección de otros microorganismos. 
 
Si a las 48-72  horas de vida el hemocultivo es negativo, la situación clínica es normal y los 
marcadores de infección (hemograma y PCR) son negativos, se suspende la administración de 
antibióticos  y el caso se considera falsa sospecha de sepsis neonatal. 
 
Si a las 48-72 horas el hemocultivo es negativo, pero existe clínica de infección y/o los 
 marcadores de infección fueron o son positivos se realiza el diagnóstico de sepsis  clínica del RN 
y se continúa  o se inicia  antibioterapia. 
 
Si a las 48-72 horas el hemocultivo es positivo y los marcadores de infección fueron o  son 
positivos , se continúa la administración de antibióticos y se confirma  el diagnóstico de sepsis 
neonatal . 
 
Si a las 48-72 horas el hemocultivo es positivo pero no hubo ni hay clínica de sepsis y los 

     marcadores de infección fueron negativos, se establece el diagnóstico de bacteriemia neonatal 
asintomática y se  inicia o continúa tratamiento antibiótico, para disminuir el riesgo de desarrollo 
desepsis y/o meningitis vertical 
 
Anexo 1: Definiciones importantes en sepsis neonatal: 
2004: Foro internacional de Sepsis: consenso para definir parámetros de sepsis en pacientes 
pediátricos y neonatales: 
Sepsis neonatal: Síndrome clínico caracterizado por síntomas y signos de infección sistémica, que 
se confirma al aislarse en hemocultivos o cultivo de LCR, bacterias, hongos o virus y que se 
manifiesta dentro de los primeros 28 días de vida. 
 

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS): El feto y el RN< de 72 horas expresan un 
síndrome de respuesta inflamatoria fetal (SRIF) manifestado al menos por 2 signos descritos a 
continuación: 
Taquipnea (FR>60 x min) además de quejido, retracción o    desaturación. 
Inestabilidad en la temperatura ( <36 °C  o >  37,9 °C). 
Llenado capilar > a 3 segundos. 
Alteración en los leucocitos (<4000/mm3  o >34.000/mm3). 
PCR  >10 mg/dl 
Reacción en cadena de la polimerasa (RCP) positiva. 

 
Sepsis severa: se asocia a hipotensión  o a disfunción de un órgano. 
Shock séptico: sepsis severa sin respuesta a utilización de líquidos de reanimación, por lo que se 
indica soporte inotrópico. 
Síndrome de falla multiorgánica: falla de 2 o más sistemas orgánicos que no pueden mantener 
en forma espontánea su actividad. 
La sepsis neonatal se clasifica según parámetros clínicos y de laboratorio en: 
Sepsis primaria: sin foco aparente de infección. 
Sepsis secundaria: infección por microorganismo que se encuentra en un sitio primario 
identificado. 
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Sepsis temprana: ocurre en las primeras 72 horas de vida, refleja transmisión vertical (por ej. 
infección por EGB). 
Sepsis tardía: se presenta después de las 72 horas de vida y refleja transmisión horizontal de la 
comunidad o intrahospitalaria (por ej. infección urinaria nosocomial). 
Sepsis probada: un cultivo positivo y/o RPC positiva en presencia de signos clínicos de infección. 
Sepsis probable: signos y síntomas de infección con al menos 2 resultados de laboratorio 
anormales, y cultivos negativos. 
Sepsis posible: signos y/o síntomas de infección con PCR o IL 6/  IL 8 elevados , y cultivos 
negativos. 
Sepsis descartada: ausencia de síntomas y/o signos de infección con resultados de laboratorio 
normales 
Sepsis nosocomial: infección que ocurre 48 horas posteriores al ingreso a la UCIN, sin 
antecedentes de infección en la admisión, que presenta un cultivo positivo o RCP positivo y con 
indicadores clínicos de infección 
Bacteriemia/infección: proceso patológico caracterizado por invasión de tejidos o fluidos 
normalmente estériles por microorganismos potencialmente patógenos 
 
Anexo 2 
ALGORITMO DE MANEJO ANTIMICROBIANO PARA SEPSIS/MENINGITIS NEONATAL 

Situación clínica/microbiológica                             Terapia empírica inicial 

Manejo empírico 
 Sepsis precoz                                                                    Ampicilina+Amikacina 
+meningitis                                                       Ampicilina+Cefotaxima 
Sepsis tardía (nosocomial)                            Cloxacilina+Amikacina 
 +meningitis                                                     Cloxacilina+Cefotaxima 
Sepsis/meningitis tardía                                Ampicilina+Amikacina 
( en RN procedente de la comunidad)  
 
Etiología definida 
S. agalactiae             Ampicilina o PNC+Amikacina 
L. monocytogenes                                                           Ampicilina+Amikacina 
Enterococcus                                                     Ampicilina (Vancomicina si resistente) + Amikacina 
Bacilos Gram (-) entéricos                              Cefotaxima+ Aminoglicósido 
Staph.aureus     Cloxacilina (Vancomicina si resistente) 
Staph.coagulasa negativa                          Vancomicina (si se confirma patogenicidad) 
Pseudomona aeruginosa     Ceftazidima+ Amikacina 
Enterobacter/Acinetobacter   Meropenem+Amikacina 
Bacilos Gram (-) multirresistentes                            Meropenem, Ciprofloxacino 
Cándida sp     Anfotericina B 
_________________________________________________________________________ 
                       *El aminoglicósido puede suspenderse después de 3-5 días de terapia. 

 
Anexo 3 
Recientemente se ha publicado (PediatricsVol 129, Number 5, Mayo 2012) un interesante 
trabajo, que es recomendable analizar: Management of Neonatos UIT Suspected exo 3. Or 
Proven Early-Onset Bacterial Sepsis. Richard A. Polin y Comité de feto  y recién nacido. 
Se presentan a continuación algoritmos de manejo, que pudieran modificar nuestro enfoque 
diagnóstico y terapéutico.  Al final se presentan algunas conclusiones. 
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Manejo Recomendado en Sospecha de Sepsis Neonatal de Inicio Temprano 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1.- Evaluación de neonatos asintomáticos < 37 semanas de gestación con factores de riesgo para sepsis.  
a.El diagnóstico de corioamnionitis es problemático y tiene importantes implicaciones para el manejo del RN. 
Por lo tanto, los pediatras deben comunicarse con sus colegas obstetras cada vez que el diagnóstico se hace.  
b.Punción lumbar está indicada en cualquier niño con un hemocultivo positivo ó en los que la sepsis se sospecha 
altamente, sobre la base de signos clínicos, respuesta al tratamiento y resultados de laboratorio.  
IAP, profilaxis antimicrobiana intraparto; WBC, glóbulos blancos, Diff , recuento diferencial de leucocitos 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 2.- Evaluación de neonatos asintomáticos  ≥ 37 semanas de gestación con factores de riesgo para sepsis.  
a. El diagnóstico de corioamnionitis es problemático y tiene importantes implicaciones para el manejo del recién 
nacido. Por lo tanto, los pediatras deben comunicarse con sus colegas obstetras cada vez que el diagnóstico se hace.  
b. Punción lumbar está indicada en cualquier niño con un hemocultivo positivo ó en los que la sepsis se sospecha 
altamente, sobre la base de signos clínicos, respuesta al tratamiento y resultados de laboratorio.  
WBC, leucocitos;  Diff, recuento diferencial de leucocito 
 

http://minotauromedico.wordpress.com/2012/06/22/manejo-recomendado-en-sospecha-de-sepsis-neonatal-de-inicio-temprano/
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Figura 3.- Evaluación de neonatos asintomáticos  ≥ 37 semanas de gestación con factores de riesgo para sepsis (sin 

corioamnionitis).  

a. Tratamiento inadecuado: definido como uso de un antibiótico distinto a penicilina, ampicilina ó cefazolina ó si la 

duración de los antibióticos antes del parto fue < 4 h.  

b. Alta a las 24 h es aceptable si otros criterios de alta se han cumplido, el acceso a la atención médica es de fácil 

acceso, y una persona que es capaz de cumplir plenamente con las instrucciones para la observación en domicilio 

estará presente. Si alguna de estas condiciones no se cumple, el niño debe ser observado en el hospital durante al 

menos 48 horas y hasta que los criterios de descarga se logren.  

IAP, profilaxis antimicrobiana intraparto; WBC, leucocitos, Diff , recuento diferencial de leucocitos en sangre 

 
 

Conclusiones: 
El diagnóstico y manejo de recién nacidos con sospecha de sepsis de inicio precoz se basan en 
principios científicos modificados por el “arte y la experiencia” del profesional. Los siguientes son 
conceptos bien establecidos en relación a sepsis neonatal: 
La sepsis es una causa importante de morbilidad y mortalidad. 
Los test diagnósticos para sepsis de inicio precoz (que no sean hemocultivos o cultivos de LCR) 
son útiles para identificar a los neonatos con una baja probabilidad de sepsis, pero no en la 
identificación de los RN con probable infección. 
Un ml (=cc) de sangre tomado antes de iniciar la terapia antimicrobiana es necesario para 
detectar adecuadamente bacteremia si se usa un frasco de hemocultivo pediátrico. 
Los cultivos  de zonas corporales superficiales, aspirados gástricos y urocultivo no tienen ningún 
valor en el diagnóstico de sepsis de inicio precoz. 
La punción lumbar no es necesaria en todos los niños con sospecha de sepsis (sobre todo en 
aquellos de aspecto sano), pero debe realizarse en RN con signos de sepsis, que pueden 
someterse en forma segura al procedimiento, en niños con hemocultivo positivo, en aquellos 
que probablemente sean bacterémicos (sobre la base de datos de laboratorio) y  en aquellos que 
no responden a la terapia antimicrobiana de la manera esperada. 
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El tratamiento óptimo de RN con sospecha de sepsis de inicio precoz son los antibióticos de 
amplio espectro (ampicilina y aminoglicósido). Una vez que el patógeno se identifica, la terapia 
antimicrobiana debe reducirse o acotarse (a menos que se requiera sinergismo). 
La terapia antimicrobiana se debe interrumpir a las 48 horas en situaciones clínicas en las que la 
probabilidad de sepsis  es muy baja. 
 

OTRAS INFECCIONES  BACTERIANAS 
Infecciones cutáneas: pueden representar una  infección primaria de la piel (impétigo      onfalitis, 
celulitis, mastitis, epidermolisis bulosa) o una manifestación sistémica (Listeria  Pseudomonas, 
Sífilis). 
IMPETIGO 
Agentes causales: Staphylococcus y Streptococcus (grupo A o B). 
Diagnóstico diferencial: forma vesiculosa de Eritema tóxico. 
Tratamiento: antiséptico local. En casos severos o en paciente de riesgo, tomar cultivos y tratar 
con Cloxacilina parenteral. 
 
ONFALITIS 
Consiste en una celulitis que rodea el anillo periumbilical (eritema e induración, con eliminación 
de secreción purulenta desde el cordón umbilical), puede producir una tromboflebitis o 
tromboarteritis que puede llevar a peritonitis o diseminación séptica. El agente más frecuente es 
Staphylococcus pero también considerar EscherichiaColi. 
Tratamiento: Cloxacilina + Amikacina (a espera de cultivo). 
 
CONJUNTIVITIS 
Infección más común en primer mes de vida. 
Durante los primeros días de vida los agentes causales más frecuentes son Staphyloc. aureus, 
SGB, Haemophilus, Streptoc. pneumoniae, Pseudomona y Neisseria gonorrhoeae; lejos es más 
frecuente etiología estafilocócica. 
La conjuntivitis por Chlamydia suele presentarse después de los 5 días. 
Tratamiento: aseo ocular prolijo y uso de colirio cloranfenicol (CAF) 1 gota c/3-4 hrs x 5 días. En 
conjuntivitis recidivantes o persistentes, sospechar obstrucción del lagrimal. 
Excepciones: 
Oftalmia neonatal (N. gonorrhoeae): profilaxis en atención inmediata + Penicilina      100.000 
U/kg/ día por 7 días. 
Conjuntivitis por Pseudomona (puede rápidamente producir necrosis y  endoftalmitis):    
tratamiento vía parenteral. 
Conjuntivitis severas por Staphylococcus, se recomienda tratamiento sistérmico. 
 
INFECCIÓN URINARIA. 
Incidencia en RN es alta (0,1 a 1%), más frecuente en el pretérmino, con predominio      en 
varones. El agente más frecuente es E.Coli, pero en pretérminos y en I.I.H adquieren importancia 
otros gérmenes, como: Staphylococcus, Klebsiella, Proteus. 
En la primera semana de vida, se presenta como Sepsis neonatal y se sospecha en RN que 
desarrolla infección por Gram negativo y en RN portador de alguna malformación urogenital. 
A partir de la segunda semana de vida, se puede manifestar con sintomatología  inespecífica (mal 
incremento de peso, poco activo, pálido o ictericia persistente, fiebre de origen desconocido) o 
de forma agresiva:   pielonefritis con sepsis de curso grave. 
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Tratamiento: Hospitalizar, hemocultivos, urocultivo, hemograma, PCR. 
Antibióticos: Cefotaxima  + Ampicilina (modificar según cultivo) por 10 días  Repetir urocultivo 
post tratamiento y descartar siempre  malformaciones del tracto urinario. 
 
OSTEOARTRITIS 
Puede presentarse como infección primaria o complicación de sepsis. 
El germen causal más frecuente es el Staphylococcus aureus, seguido del SGB y el SGA; 
ocasionalmente Staphylococcus epidermídis, así como gérmenes de flora intestinal. 
Siempre existe compromiso óseo y articular por existir comunicaciones capilares de la metáfisis 
con la cavidad articular. 
La sintomatología inicial es leve y puede pasar desapercibida: disminución de motilidad de 
extremidades, dolor a la presión o inflamación local. 
Exámenes: Hemograma, hemocultivos, PCR, Gram y cultivo de líquido articular por punción y 
estudio de imágenes (RX, ecografía, RNM, o cintigrafía, según clínica). 
Tratamiento: médico-quirúrgico (drenaje). Antibióticos por 4 semanas mínimo. 
Antibióticos: iniciar Cloxacilina+ Amikacina. Si se aisla Streptococcus: Penicilina. 
En casos de multirresistencia: Vancomicina 

   ANTIBIOTICOTERAPIA RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON SEPSIS 

GERMEN SITIO INFECCIÓN ANTIBIÓTICO 
DOSIS 

mg/kg/día 
DURACIÓN 

EGB 

SANGRE 
AMPICILINA 
AMIKACINA 

200 
15 * 

10 -14 días 
7 días 

LCR 
AMPICILINA 

CEFOTAXIMA 
250 
100 

14 – 21 días 
3 días 

OSTEOARTICULAR AMPICILINA 200 4 semanas 

E. COLI 

SANGRE 
AMIKACINA 

AMPICILINA* 
15 * 
100 

14 días 

LCR 
CEFOTAXIMA 
AMIKACINA 

100 
15* 

21 días 

LISTERIA 

SANGRE 
AMPICILINA 
AMIKACINA 

150 
15 

14 días 
7 días 

LCR 
AMPICILINA 
AMIKACINA 

200 
15 

14 – 21 días 
10 días 

STAPHYLOCOCCUS 

SANGRE 
CLOXACILINA 
AMIKACINA*

 
100 
15 

14 días 
7 días 

OSTEOARTICULAR CLOXACILINA 200 4 semanas 

STAPHYLOCOCCUS 
MULTIRESISTENTE 

SANGRE VANCOMICINA 30 14 días 

DESCONOCIDO 

SANGRE 
AMPICILINA 
AMIKACINA 

150 
15 

10 – 14 días 

LCR 
AMPICILINA 

CEFOTAXIMA 
200 
100 

14 – 21 días 

* OPTATIVO                                     
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DOSIS ANTIBIOTICOS USADOS EN NEONATOLOGIA E INTERVALO (HORAS) DE ADMINISTRACION  ( mg/Kg/dosis) 

 
Edad gestacional 
corregida 

< 30 30  -  36 >36 sem 

ANTIBIOTICO Días de vida < 28 >28 < 14 >14  <7  >7  

AMIKACINA* 

 
 
 
 

18 c/48 si 
< 7 d 
15c/36 si 
8-28 días 
< 29 s 

15 c/24 

18 c/36 si 
0-7 días 

15 c/24 si 
>7 días 
(30-34 s 

15 c/24 

15 c/24 
 
 
 

35 s o > 

15 c/24 
 
 
 
 

AMPICILI NA 

MENINGITIS y 
STREP.GB 

100 c/12 100 c/8 100 c/12 100 c/8 100 c/12 100 c/8 

SEPSIS 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 

CEFOTAXIMA  50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 

CEFTAZIDIMA  30 c/12 30 c/8 30 c/12 30 c/8 30 c/12 30 c/8 

CLOXACILINA  50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 

FLUCLOXACILINA 
 
 

50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 

METRONIDAZOL**  7.5 c/48 7.5 c/24 7.5 c/24 7.5 c/12 7.5 c/24 7.5 c/12 

PENICILINA G 
MENINGITIS y 
STREP.GB 

100c/12 100 c/8 100 c/12 100 c/8 100 c/12 100 c/8 

x 1000 unidades SEPSIS 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 50 c/12 50 c/8 

VANCOMICINA 
10mg/kg/d. sepsis 
15   “ “ :meningitis 

10 c/18 10 c/18 10 c/12 1 0 c/12 10 c/12 10 c/8 

 
**  dosis de carga de 15 mg/kg y luego 7.5 mg/kg/dosis según EGC. 
 
Instructivo:  
Primero calcular la edad gestacional corregida del RN  y ubicar en el cuadro y posteriormente determinar la columna de acuerdo a la 
edad postnatal, lo que dará la cantidad por peso y por dosis y a continuación fijarse en intervalo de horas que le corresponde 
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21. Infecciones congénitas y perinatales: Síndrome de Torch    
 Dr. Andrés Peña  

_______________________________________________________________________________ 
Introducción:  
Hay un grupo de enfermedades infecciosas causadas por microorganismos diversos, que pueden 
afectar a la embarazada, al feto y RN, que tienen rasgos comunes. 

 
a) Transmisión por vía transplacentaria o por contacto directo con el patógeno durante el parto. 
b) Enfermedad inadvertida o poco sintomática en la madre. 
c) Primoinfección materna más infectiva para el feto. 
d) Diagnóstico serológico o por técnicas de biología molecular (RCP) o de cultivo celular e) 
Expresión clínica similar, pero con amplio margen de variabilidad en la afectación del feto y el 
neonato. 
 e) Posibilidad de secuelas especialmente neurosensoriales  en épocas posteriores de la vida. 

 
Estas enfermedades se agruparon inicialmente en el acrónimo TORCH ( Toxoplasmosis , Otras, 
Rubéola, Citomegalovirus, Herpes). Posteriormente se añadió a este grupo: sífilis, hepatitis B, 
Parvovirus,  VIH, Chagas: Aunque se discute lo adecuado o no del término, en la práctica  se usa 
para recordar que algunas manifestaciones clínicas son comunes para diversas infecciones del 
RN.  
 

    Tabla 1:-Agentes etiológicos del síndrome de TORCH 
Virus:        Citomegalovirus, rubéola, herpes simple, hepatitis B y C, parvovirus  
                   B19,VIH, Enterovirus, varicela zoster. 
Parásitos: Toxoplasma gondii, Tripanosoma cruzi. 
Otros      :  Treponema pallidum, Mycobacterium tuberculosis, Ureaplasma  
                   urealyticum , Micoplasma hominis, etc. 

 
Con todos estos agentes la madre puede tener una infección clínica o subclínica (más frecuente 
la última situación). La madre durante el embarazo puede presentar una promoinfección, una 
reactivación, reinfección o una infección crónica latente; cada una de estas situaciones puede ser 
infectante para el recién nacido, lo que varía de un agente etiológico a otro. 

 
La infección puede ser transmitida vía transplacentaria, en el momento del parto o por leche 
materna. 
Dependiendo del agente causal y de las semanas de gestación al momento de la infección, el 
impacto de ésta se puede traducir en aborto, mortinato, mortineonato, RN con malformaciones, 
RN con infección subclínica, clínica o aparentemente sano. En general, cuando la infección ocurre 
antes de las 20 semanas, es más grave y ocasiona malformaciones múltiples Si tiene lugar en 
épocas posteriores, durante el período fetal, puede ser causa de prematuridad, bajo peso, 
alteraciones del SNC, etc. Y si ocurre poco antes del parto puede presentarse en forma de sepsis 
con mal estado general, ictericia, hepato-esplenomegalia, neumonitis y en el Hemograma suelen 
aparecer anemia y trombocitopenia.  
Finalmente algunas de ellas pueden ser asintomáticas en el período neonatal y producir secuelas 
sobre todo neurosensoriales en épocas posteriores de la vida.   
Si bien el niño puede nacer asintomático, se debe sospechar este síndrome  frente a un                                                                                                                        
RN que presente algunos de los síntomas o signos (tabla2) 
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              Tabla 2.- TORCH: síntomas y signos Retardo del crecimiento intrauterino 
Hidrops no inmune 
Prematurez 
RN pequeño para la edad gestacional 
Hepatomegalia 
Esplenomegalia 
Púrpura 
Ictericia 
Anemia 
Microcefalia 
Hidrocefalia 
Calcificaciones cerebrales 
Coriorretinitis 
Neumonitis 
Alteraciones músculo esqueléticas 

 
El diagnóstico se establece, en general, en el período postnatal y se confirma con la detección de 
anticuerpos o de antígenos. Idealmente el diagnóstico debiera ser prenatal, lo que permitiría en 
algunos casos, disminuir la transmisión materno –fetal. 
Cifras de Ig M total sobre 20 mg/dl en el RN, apoyan el diagnóstico de infección congénita pero 
valores normales no lo descartan y no excluyen el estudio específico. 

 
La detección de IgM específica debe ser complementada con otras técnicas por que da  falsos 
positivos y falsos negativos. La presencia de IgG en el RN puede estar dada por traspaso de Ac 
maternos. Por lo tanto, se debe realizar una curva serológica, con 2 mediciones separadas por 21 
días, considerando de valor el alza en los títulos en por lo menos 4 veces el valor basal. 

 
El estudio específico se debe efectuar en el binomio madre-hijo e incluye los exámenes 
enumerados en la tabla 3: 

 
El estudio complementario comprende un conjunto de exámenes a efectuar en el RN, entre los 
que se cuentan: fondo de ojo, Rx de cráneo y huesos largos, pruebas hepáticas, hemograma 
completo y eco cerebral. 

Tabla 3.- Exámenes diagnóstico en síndrome de Torch 

Agente  Diagnóstico materno  Diagnóstico RN 
 
CMV               Serología IgG e IgM       Shell-Vial en orina o saliva        
VIH               Elisa VIH           Elisa VIH, Ag P24, RPC 
Rubéola  Serología IgG e IgM       Ig G e Ig M (ELISA) en sangre 
Herpes   Cultivo de secres, lesiones     PCR en LCR u otro fluído,  
Hepatitis B                   HbsAg ,HbeAg         HBs,anti-HbcAg,Ig M 
Parvovirus B19           Serología IgG e Ig M       PCR en sangre.Serología IgG e IgM 
Varicela Zoster    IF lesiones de  piel        IF lesiones de piel 
T. gondii   Serología IgG e IgM                  Serología IgG e IgM. RPC 
T.cruzi   Serología Ig G         Serología Ig G, RPC 
T. Pallidum                     VDRL y FTA-ABS                        VDRL en sangre y LCR 
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Tratamiento: 
Para algunos agentes etiológicos se dispone de medidas preventivas y terapias específicas que 
permiten, en general, disminuir la transmisión materno-fetal, tratar las manifestaciones  agudas, 
pero no evitan secuelas. 

 
Muchas veces las decisiones terapéuticas en estas enfermedades suelen ser complejas y  para 
que éstas sean las correctas se requiere conocer los antecedentes maternos y de una adecuada 
evaluación clínica y de laboratorio del binomio madre-hijo. 

 
A continuación, se presentan de manera resumida algunas de las infecciones adquiridas en útero 
o en el parto, que se agrupan en TORCH (VIH y Sífilis en capítulos correspondientes) 
 
CITOMEGALOVIRUS (CMV) 
Es la más frecuente de las infecciones congénitas en todo el mundo y su incidencia alcanza al 1-
2% de los RN. . La infección materna es generalmente asintomática y sólo en 5% de los casos se 
presenta como un síndrome mononucleósico. 
La transmisión se produce vía transplacentaria, en el canal del parto o por  la leche materna y 
posteriormente por transfusiones sanguíneas  la transplacentaria es la que produce mayor 
compromiso multisistémico.). 
El 3 a 5% de las mujeres seronegativas hacen la primoinfección durante el embarazo e infectan al 
feto en cerca del 50% de los casos; de éstos , el 10% nacen sintomáticos y de los cuales fallecen 
un 10-20%. La gran mayoría ( 90% ) de los RN infectados, nacen asintomáticos y presentan 
riesgos variables ( 10 a 15 %) de secuelas tardías, como retraso del  desarrollo psicomotor, 
sordera y trastornos visuales. También ocurre infección fetal en el caso de las reactivaciones 
(10%) de los cuales sólo un 1% es sintomático al nacer. 

 
Manifestaciones clínicas: 
Los RN sintomáticos presentan combinaciones de las siguientes  manifestaciones: 

 Prematurez 

 Retraso en el crecimiento intrauterino 

 Calcificaciones cerebrales 

 Microcefalia 

 Corioretinitis 

 Sordera 

 Hepatoesplenomegalia 

 Anemia 

 Trombocitopenia 

 Hepatitis 
 

La infección adquirida en el parto es  frecuente, casi siempre es asintomática y  se puede 
presentar 4 a 8 semanas post nacimiento con: trombocitopenia, hepato-esplenomegalia, 
linfadenopatías y/o neumonitis intersticial. 
 
Pocos RN presentan afectación sistémica, con púrpura, hepato-esplenomegalia, hepatitis e 
ictericia, anemia hemolítica, encefalitis, coriorretinitis, retraso ponderal, microcefalia. Sin 
embargo la mortalidad en este grupo es tan alta como del 30% y los sobrevivientes presentan en 
su mayoría  secuelas. 
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La infección adquirida a través de la leche materna, infecta al 50% de los niños expuestos al 
riesgo, presentándose la sintomatología durante los primeros 6 meses de vida. 
 
Diagnóstico: 
El diagnóstico de  infección congénita se realiza por cultivo viral en orina, el que debe realizarse 
antes de los 21 días de vida. El cultivo  “acelerado”  (técnica de Shell-Vial) permite la 
identificación del  virus en 24 horas y  actualmente es el mejor exámen, ya que demuestra virus 
activo y replicando. Otra técnica para identificar el virus, alternativa al cultivo es la PCR  en orina, 
saliva y  LCR.  
La serología Ig M específica no es muy sensible en el RN para evaluar la infección congénita (  si 
es útil para las infecciones posteriores). Una determinación elevada de Ig M, apoya el 
diagnóstico; si es negativa, no lo descarta, ya  que en RN tiene una positividad < 40%.Diagnóstico 
materno se realiza por serología (IgM específica o seroconversión Ig G). 
 
Tratamiento: 
Ganciclovir: 6 mg/kg/día EV cada 12 horas x 6 semanas como mínimo 
Todo RN sintomático debe tratarse (infección diseminada, neumonía, retinitis, compromiso del 
SNC), ya que el antiviral detiene el daño neurológico. Si aparece neutropenia importante (< 500 
células/mm3), se reduce la dosis a la mitad. 
En infecciones menores como hepatitis o cuadro petequial, se recomienda sólo observación 
clínica. 
 
Prevención: 
Aislamiento de contacto durante hospitalización y evitar infecciones por transfusión, utilizando 
GR filtrados. 
Seguimiento: 
En todos los RN afectados, pesquisar aparición de secuelas neurológicas, oculares o  auditivas. 
 
RUBÉOLA: 
La frecuencia de esta infección congénita es actualmente baja debido al uso casi generalizado de 
la vacuna. La infección en la madre es sintomática sólo en un 20 a 30% de los casos y el contagio 
se produce por contacto directo o por secreciones nasofaríngeas. 
 
Clínica: 
Dependiendo del momento en que se produzca la infección por el virus rubéola durante el 
embarazo, es el daño que va a generar en el embrión o feto. 
Si la infección ocurre en las primeras 12 semanas de embarazo, la infección del feto supera el 
80%  posteriormente disminuye  llegando al 40% hacia  las 30 semanas y asciende de nuevo 
hasta el 100% en el último mes. El 85-90% de los fetos infectados antes de las 12 semanas 
presentan la tétrada clásica de Gregg (cardiopatía, microcefalia, sordera y cataratas. Después de 
las 16 semanas de gestación son raros los defectos congénitos. Si la infección ocurre entre las 16 
y 20 semanas de gestación: riesgo mínimo de sordera. Después de las 20 semanas de gestación: 
no se describen secuelas. Estos niños suelen nacer a término aunque con RCIU. 
Si la infección se produce en fase tardía del embarazo, el RN puede presentar enfermedad 
sistémica: exantema, lesiones purpúricas, neumonía, hepato-esplenomegalia, 
meningoencefalitis, etc. 
 



162 
 

En síntesis, las anomalías más frecuentes: 

 Cardiacas: DAP, defectos septales, T.de Fallot, estenosis de ramas pulmonares. 

 Oculares: cataratas, microftalmia, retinitis pigmentosa, ceguera 

 Auditivas: hipoacusia neurosensorial. 

 Neurológicas: microcefalia, retardo mental. 

 
Además de estas malformaciones, pueden presentar: RCIU, hepato-esplenomegalia, anemia 
hemolítica, ictericia, lesiones cutáneas  maculopapulares. 
En RN sintomáticos el pronóstico es desfavorable  y con elevada incidencia de secuelas. 
 
Diagnóstico:  
Se realiza con serología específica IgM  a la madre y al RN. 
Si la infección ha sido muy precoz es posible no encontrar IgM por lo que la seroconversión  
de Ig G en  muestras seriadas es de utilidad. 
El cultivo se efectúa sólo en laboratorios especializados y no se realiza  de rutina. 
 
Tratamiento: No existe tratamiento específico. 
 
Prevención: 
 
Existe la vacuna antirubéola en Chile, desde 1990, lo que ha permitido que las mujeres susceptibles  
en  edad fértil hayan disminuido notablemente. Se estima que cerca de un 10% de las mujeres en 
edad   fértil son susceptibles de contraer la infección. 
Si existe duda ante el estado serológico de una mujer en edad fértil, se puede solicitar IgG 
específica antirubéola y si esta  es negativa, indicar la vacuna y evitar el embarazo en los tres 
meses siguientes. 
 
Aislamiento de contacto durante toda la hospitalización en los RN infectados. 

HERPES SIMPLEX (VHS) 
 
La incidencia de infección por herpes en RN es de 1 X 3.000  vivos y en el 80% de los casos se 
produce  por el herpes 2. La primoinfección materna conlleva afectación del 30-50% de los fetos 
y en las  reinfecciones se afectan entre el 1% y 5%. Sólo un 15-20% de las madres presentan 
sintomatología durante la infección. 
En el 90% de los casos la transmisión es por el canal del parto o  vía ascendente (membranas 
rotas). 
 Recordar que las infecciones genitales son producidas por el herpes 2 (85- 90%) e 
infrecuentemente por el herpes 1. 
Existe la posibilidad de contaminación post natal por contacto con lesiones herpéticas no 
genitales (10% de los casos de herpes neonatal) 

 
Factores de riesgo para infección herpética neonatal: 

 Infección primaria materna presente durante el parto. 

 Lesiones herpéticas genitales ulceradas. 

 Rotura de membranas de > 6 hrs. 
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Clínica: 
 
La infección perinatal es la modalidad más frecuente y se manifiesta entre los 7 y 20 días de 
vida, pudiendo presentarse como un cuadro séptico. Existen 3 formas de presentación clínica: 

1.-Infección diseminada (30-50%), como sepsis con compromiso del SNC. 
2.-Encefalitis (35%) con o sin compromiso mucocutáneo 
3.-Localizada en la piel, ojos y farínge (35%).Esta no se asocia a mortalidad. 
 

Estos síndromes no son excluyentes y a veces los síntomas se superponen. Entre un 50-80%  de los casos 
pueden tener lesiones cutáneas tipo vesiculares que orientan al diagnóstico y en su  ausencia , se debe 
sospechar en cuadros con características de sepsis, fiebre, hipotermia, letargia, ictericia, dificultad 
respiratoria, convulsiones. 
 
La infección  transplacentaria es poco frecuente (5%) y cuando ocurre, los síntomas están presentes al 
momento de nacer o en las primeras 48 horas de vida: lesiones   vesiculares  de piel, coriorretinitis, lesiones 
cicatrizales de piel, microcefalia, hidroanencefalia, hepatoesplenomegalia, etc. 
 
Diagnóstico. 
 
La RPC detecta ADN viral en LCR y es de gran utilidad para confirmar afectación neurológica, 
seguimiento y decisión de suspensión de terapia antiviral en caso de compromiso del SNC. 
El método más rápido es hacer un frotis con material de una vesícula, el que se coloca en un 
portaobjeto, se fija con alcohol y se colorea con tinción Giemsa (células gigantes multinucleadas). 
Exámenes generales: citoquímico y cultivo de LCR en caso sospechoso  y también son de ayuda   
TAC y RMN de cerebro 
 
Tratamiento: 
 
Aciclovir: 20 mg/kg/dosis EV cada 8 horas x 14 días  (en infecciones localizadas) y 21 días en 
aquellos con enfermedad diseminada o con compromiso del SNC. Si el control de PCR en LCR 
sigue positivo, se prolonga terapia antiviral 
 
En el grupo de enfermedad diseminada este tratamiento disminuye la mortalidad del 80% al 15% 
y las secuelas neurológicas del 100 al 40%.Los RN con infecciones del SNC, piel o faringe, deben 
recibir tratamiento tópico ocular con: viradabina al 3% o iododeoxiuridina al 1%. 
 
En aquellos RN de madre con infección primaria se deben tomar cultivos y observar en forma 
preventiva. Debe realizarse cesárea electiva. 
 
Si el parto fue vaginal y existen lesiones sospechosas, el RN debe recibir tratamiento profiláctico 
con Acyclovir EV. 
 
El RN afecto debe aislarse para prevenir la transmisión nosocomial. 

 
 
Ver protocolo de manejo (tabla 4) 
 
 



164 
 

Prevención: 

 Realizar cesárea en mujeres con lesiones genitales activas (primarias o recurrentes). 

 El personal con lesiones herpéticas no debe atender a los RN. 
 
 
Tabla 4. Tratamiento del niño nacido de una mujer con infección genital activa por  VHS 
 

Infección materna primaria o 1° episodio 
*   Valorar la realización de una cesárea electiva, independientemente de la existencia de lesiones en el 
momento del parto o si la rotura de membranas es menor de 4 horas 
*    Realizar un frotis conjuntival y nasofaríngeo del niño, y si es posible recoger una muestra de orina para 
IFD y cultivo para determinar la exposición al VHS. 
*     Tratamiento con aciclovir si la IFD o el cultivo son positivos o si existen signos de VHS neonatal 
 
Si se ha realizado la cesárea después de las 24  hrs de la rotura de membranas o si no se ha podido evitar 
el parto vaginal. 
*  Realizar un frotis conjuntival y nasofaríngeo del niño y recoger orina para IFD y cultivo para determinar 
la exposición al VHS. 
* Considerar el inicio del tratamiento con aciclovir en espera de los resultados del cultivo y la IFD  o si 
existen signos de VHS neonatal 
 
Infección recidivante, activa en el momento del parto y cesárea después d 4 horas de rotura de 
membranas o parto vaginal inevitable 
*  Realizar un frotis conjuntival y nasofaríngeo del niño, y  si es posible tomar una muestra de orina para 
IFD y cultivo para determinar la exposición al VHS 
*  Tratamiento con aciclovir si el cultivo es positivo o si existen signos de infección por VHS 

IFD: inmunofluorescencia directa. VHS: Virus herpes simple. 

 
VARICELA ZOSTER: 
 
En Chile aproximadamente un 2% de las mujeres en edad fértil son susceptibles de contagio. 
Las manifestaciones dependerán de las semanas de gestación en que ocurra la infección. La 
Varicela puede transmitirse al feto, con riesgo de Varicela congénita en las primeras 20 semanas 
(2-8%) . El mayor riesgo se produce cuando la varicela materna aparece entre los 5 días previos al 
parto  y los  2 días posteriores a éste, cuando la transmisión es elevada y el RN puede presentar 
Varicela grave con alta mortalidad (30%) si no recibe tratamiento, debido a la ausencia de 
inmunidad. 
 
Clínica: Manifestaciones según momento de la infección intrauterina. 
 
a) Antes de las 15 semanas: Síndrome de varicela congénita: microcefalia, atrofia cortical 
cerebral, calcificaciones cerebrales, microftalmia o cataratas, cicatrices y malformaciones de 
extremidades. 
b) Antes de las 36 semanas: pueden nacer asintomáticos y presentar herpes zoster en el primer 
año de vida. 
c) El niño que nace de una mujer con varicela manifestada entre los 20 y los 6 días antes del 
parto,  presentará  probablemente un cuadro de varicela similar al de un lactante mayor, de 
evolución benigna. 
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d) El hijo de madre que ha presentado varicela entre 5 días antes del parto y 2 días después, del 
17 al 31% iniciará la enfermedad entre 5 y 10 días postparto, y en un 30% de los casos, 
desarrollarán una varicela fulminante  (de alta mortalidad) 
 
 

Diagnóstico: 
Clínico: antecedentes y presencia de vesículas típicas. 
 
Tratamiento: 
Inmunoglobulina hiperinmune contra varicela zoster (IGVZ). Recomendada en: 

 Mujeres embarazadas susceptibles, dentro de las 96 horas después del contacto. 

 RN en que las madres han comenzado la varicela 5 días antes del parto o 2 días después. 

 Prematuros hospitalizados, expuestos postnatalmente, de menos de 28 semanas, 
independientes del estado serológico materno y en prematuros de >28 semanas, en que 
no se conoce el estado serológico materno. 

 
Dosis: 125 U (1,25 ml) x cada 10 kg de peso, con un máximo de 625 U im x 1 vez. 

 
El hijo de madre que ha tenido varicela entre 5 días antes y 2 días post parto debe recibir además 
de la IGVZ, Aciclovir :30 mg/kg/día ( cada 8 h.) EV x 10 días. Cuando la infección es grave, con 
enfermedad diseminada: Aciclovir: 60 mg/kg/día (c/8h) por 14 días, y 21 días en los con afección 
del SNC. 
 
Prevención: 
Todo RN y mujer embarazada o puérpera que esté cursando con varicela debe permanecer en 
aislamiento de contacto y respiratorio hasta que todas las lesiones estén en fase de costra. 
Diferir lactancia durante período de contagio 
Vacuna para la varicela en mujeres susceptibles, al menos 1 mes previo al embarazo. Está 
contraindicada en embarazadas. 
 
 
PARVOVIRUS B 19. 
 
La infección por parvovirus en la embarazada, rara vez se manifiesta por el eritema infeccioso 
característico. La seroprevalencia en la población adulta es de 50%. Si la infección ocurre durante 
el embarazo, la transmisión materno-fetal se produce en el 30% de los casos. Produce abortos en 
el 10% e hidrops no inmune en el 15%.Tambièn puede dar origen a malformaciones oculares y 
del SNC. 
Clìnica: 
Sospechar en caso de hídrops no inmune. Se han descrito casos de miocarditis, hepatitis y 
malformaciones (SNC y oculares). 
 
Diagnóstico: 

*Antecedente de contacto materno. 
*Determinación de IgM específica o de IgG en 2 muestras separadas x 21 días. 
*RPC en sangre. 
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Tratamiento: 
No existe terapia específica; en inmunodeprimidos se ha utilizado Inmunoglobulina EV (no 
evaluado en RN). 
Manejo del hidrops fetal con transfusiones intrauterinas si son necesarias. Supervivencia de fetos 
con hidrops tratados con transfusión es >85%, y sin transfusiones es de 30%. 
HEPATITIS A: 
No hay transmisión transplacentaria; sólo se transmite durante el parto de mujeres con infección 
aguda en las últimas 2 semanas de embarazo. Se recomienda administrar al RN: gammaglobulina 
sérica IM: 0,5 ml . 

 
HEPATITIS B: 
En caso de madre portadora del virus de la hepatitis B, tanto el feto como el RN están expuestos 
a ser infectados: 

a) Vía  transplacentaria (10%) 
b) contagio perinatal: por contacto con fluidos y secreciones en su paso por el canal del 

parto (90%). 
Durante la lactancia (infrecuente): exposición a sangre infectada por grietas del pezón. 
La transmisión perinatal constituye un problema serio ya que el 90% de los RN infectados se hace 
portador crónico y de éstos, 30% desarrolla cirrosis o cáncer hepatocelular en la adultez, si no 
recibe terapia adecuada. 
 
Cuadro clínico:  
No produce malformaciones. 
De los niños que adquieren la enfermedad vía transplacentaria, lo más frecuente es que sean 
asintomáticos y excepcionalmente presentan hepatitis al nacer. 
Si la infección se adquiere durante el parto, el período  de incubación es de 30 a 120 días, 
después de lo cual, se pueden observar manifestaciones leves y/o alteración de las enzimas 
hepáticas. 
 
Diagnóstico: 
RN con HBsAg en los primeros días de vida, cuando la infección es vía transplacentaria. 
Si la infección se adquiere durante el parto, el Hbs Ag se hace positivo a los 3 – 6 meses. 
Madre con HbsAg y Hbe Ag (+). 
Transaminasas, bilirrubinemia diferencial. 
 
Tratamiento:   Todo RN hijo de madre HbsAg (+) debe recibir: 

 Inmunoglobulina hiperinmune 0,5 ml dentro de las primeras 12 horas de vida, IM. 

 Vacuna antihepatitis B dentro de las primeras 72 horas de vida, repetirse a los 30  días y 
a los 6 meses.  

Los niños deben ser seguidos con HbsAg/anti HBs 3 meses después de completadas las vacunas 
 
Actualmente no se recomienda la suspensión de la lactancia materna, si se han tomado las 
medidas recomendadas. 

 
ENTEROVIRUS: 
La mayoría de las infecciones son causadas por Coxsaquie B y Echovirus 7 u 11. 
La transmisión es por vía fecal, oral, respiratoria y transmisión periparto, aunque existen 
evidencias de transmisión  transplacentaria en 3º trimestre del embarazo. 
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Clínica: 
Espectro amplio, desde infección asintomática hasta cuadros graves. 
Faringitis, estomatitis, neumonía, exantema, meningitis aséptica, encefalitis, diarrea, vómitos, 
hepatitis, miocarditis, conjuntivitis hemorrágica. 
 
Diagnóstico: 

 Cultivo viral de deposiciones, faringe, orina, LCR. 

 RPC  (especialmente en LCR) 
 

Tratamiento: 
 Gammaglobulina  EV: útil en infecciones neonatales severas. 
 
TOXOPLASMOSIS: 
La infección materna por Toxoplasma gondii se adquiere principalmente por ingestión de quistes 
al comer carne cruda o poco cocida, al limpiar excrementos de gatos (único huésped 
comprobado) o al realizar trabajos de jardinería sin guantes. 
Solamente un 10% de las mujeres inmunocompetentes que se infectan presentan síntomas, 
usualmente leves o inespecífico; sólo ocasionalmente síndrome mononucleósico. 
En Chile, entre un 25 a 50 % de las mujeres en edad fértil son seropositivas. 
La transmisión  al feto sólo es  transplacentaria, durante la primoinfección  de la embarazada, 
principalmente al final de la gestación. Cuanto más precoz ocurra la infección , menor será el 
riesgo de transmisión fetal, pero las consecuencias para el feto serán más graves si la infección es 
precoz ( lesiones graves o muerte fetal), que si se transmite tardíamente (formas leves o 
asintomáticas) 
La incidencia de infección primaria durante el embarazo es de 0 a 1% y se estima que la 
incidencia de toxoplasmosis congénita en nuestro país es de 1 x 1000 RN vivos. 

 
Cuadro clínico: 
El RN puede presentar variadas formas clínicas: 
La gran mayoría (75-80%) de los RN con infección congénita son asintomáticos al nacer, pero 
entre el 40 al 80% de estos RN desarrollarán coriorretinitis  o alteraciones neurológicas (retraso 
mental, sordera, estrabismo, hidrocefalia), a medida que el niño crece, si no reciben tratamiento. 
Una minoría (10-20 %) presenta forma sistémica clásica de Sabin:   hidrocefalia, calcificaciones 
periventriculares y coriorretinitis  a la que pueden añadirse microcefalia, fiebre, hepato 
esplenomegalia,  ictericia, exantema, neumonitis o presentarse como cuadro clínico similar a 
sepsis viral o bacteriana. 
Lesiones aisladas del SNC u oculares 

      
Diagnóstico: 
Ig M o IgA específica o títulos en ascenso de IgG durante los primeros 6 meses de vida. 
RPC para detectar ADN parasitario  en sangre o  LCR del RN 
 
Tratamiento: 
El RN sintomático o asintomático debe ser tratado con: 

   Pirimetamina: 1 mg/kg/dìa x 2 meses y luego  1 mg/kg/día cada 2 días x 10 meses. 

  Sulfadiacina 100  mg/kg/dìa en dos dosis  vía oral x 12 meses                       

  Acido fólico 5 mg oral 2  veces x semana 
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El tratamiento es prolongado (1 año) , con controles de Hemograma ( monitorización efecto 
drogas)  evaluaciones oftalmológicas y neurológicas cada 3 meses y luego anual. Se recomienda 
fondo de ojo hasta los 10 años 
 
En caso de proceso inflamatorio activo como meningoencefalitis o  coriorretinitis  progresiva, se 
recomienda: prednisona 1,5 mg/kg/día x 7 a 10 días.  
 
Se recomienda  también  tratar a la mujer embarazada con infección primaria. 

 
ENFERMEDAD DE CHAGAS: 
 
Infección endémica producida por Tripanozoma cruzii, con elevada prevalencia en zonas 
cordilleranas del norte de nuestro país. La transmisión al feto ocurre vía transplacentaria, en el 
10% de las portadoras y generalmente en la segunda mitad del embarazo, en la fase aguda o 
crónica de la infección materna. Puede ocurrir en embarazos sucesivos, dado por parasitemias 
recurrentes. 
En nuestro país la infección neonatal es de 1x1000 RN vivos. Es causa de aborto o muerte in 
útero y de parto prematuro. 
 
Clínica: 
Generalmente son prematuros, que pueden presentar: RCIU, hepatomegalia, ictericia, y con 
menos frecuencia: meningoencefalitis, convulsiones, coriorretinitis, miocarditis  y lesiones 
cutáneas con características de chagomas. 
A largo plazo: megacolon,  megaesófago y alteraciones de la conducción miocárdica. 
 
Diagnóstico: 
a) RPC en sangre (de elección).Sensibilidad 100% y especificidad 97,8%: 
b) Visualización directa del parásito por frotis o gota gruesa (sangre recién extraída del RN que se 
observa en microscopio al fresco o con tinción de Giemsa) 
c) Aislamiento en hemocultivo (tardan 15-60 días)  y/o xenodiagnóstico 
d) Ig G: títulos sobre 2 diluciones de lo observado en la madre. (RIFI) 
e) Persistencia de títulos de IgG después de los 6 meses de vida o títulos en ascenso. 
 
Tratamiento: 
Nifurtimox: 10  a 15 mg/kg/día  (c/6 horas) x 60 días vo. 
 
Se recomienda iniciar con 5 mg/kg/día e ir aumentando cada 3 días hasta llegar a 10-15 
mg/kg/día 
 
Control hemograma, creatininemia y pruebas hepáticas cada 15 días (vigilar depresión médula 
ósea). 
Se evalúa el tratamiento con IFI  y RPC a los 3, 6, 12 y 24 meses. Se discontinúa tratamiento con 2 
resultados serológicos y de RPC negativos  
Benzonidazol (alternativa): 8-10 mg/kg/día en 3 dosis vía oral durante 30 a 60 días. 
Ambas drogas controlan la parasitemia, disminuyen los síntomas y reducen la mortalidad por 
miocarditis y meningoencefalitis 
 
Nota: Tripanosoma se transmite por lactancia materna: suspender. 
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      Orientación general estudio TORCH. 
1) Etiología : características o hallazgos que orientan más a ciertas infecciones: 
-Prematurez: CMV, Herpes, VHB, VIH, Sífilis, Toxoplasma, Chagas. 
-RCIU: Rubéola, CMV, VIH, Toxoplasmosis, Chagas. 
-Exantemas: Sífilis, Herpes, Varicela. 
-Cardiopatía: Rubéola. 
-Microcefalia: CMV, Toxoplasmosis, Herpes, Rubéola. 
-Hidrocefalia  : Rubéola, CMV, Toxoplasmosis y Herpes. 
-Lesiones óseas: Sífilis, Rubéola y Toxoplasmosis. 
-Cataratas: Rubéola, Toxoplasmosis y Herpes. 
-Glaucoma: Rubéola, Sífilis. 
-Microftalmia: Rubéola y Toxoplasmosis 
-Conjuntivitis: Herpes 

 
 
2) Toma de exámenes según orientación clínica (ver tabla n°3) 

   Para racionalizar toma de muestras al RN,  se propone solicitar: 
 
1.- A la madre: Toxoplasma (PCR o Ig M) 
                      Chagas (RIFI) 
                      VIH (ELISA) 
                      Ag Superficie VHB (ELISA) 
 
2.-Al recién nacido: 
                      CMV: Shell-vial en orina o saliva.  
                      Herpes: PCR en LCR u otro fluido   o IFD  de lesiones cutáneas 
                      Rubéola: Ig M (ELISA) en sangre         
                   Parvovirus B19: PCR en sangre 
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22. Sífilis congénita 
Dra. Alejandra Pérez 

________________________________________________________________________________________________ 

 

Introducción 
 
En muchas partes del mundo la sífilis congénita continúa siendo un problema importante de 
salud pública. La sífilis no tratada en mujeres embarazadas puede afectar la evolución del 
embarazo.   La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que 12 millones de personas son 
infectadas con sífilis cada año y más de 90% de las infecciones ocurren en países en desarrollo. 
En Chile, a pesar de los altos indicadores de control de embarazo y atención profesional del 
parto, aún nacen niños con sífilis. Del total de casos de sífilis alrededor de un 2% corresponden a 
casos de sífilis congénita. Según información del sistema de Enfermedades de Notificación 
Obligatoria (ENO) la tasa de incidencia del año 2006 fue de 0,12 por 1.000 nacidos vivos. 
La tasa de notificación de sífilis congénita se ha mantenido estable durante los años 1999 al 
2006, a pesar que el último año registra un leve aumento en relación al 2005 (0,21 y 0,18 por 
cada 1.000 Nacidos Vivos Corregidos (NVC), respectivamente). Las regiones que presentan las 
mayores tasas acumuladas de sífilis congénita son: la II, I y V. (Plan Nacional de Eliminación de 
Sífilis Congénita 2008-2010) 

 
El microorganismo – Microbiología 
 
La sífilis es una enfermedad sistémica causada por Treponema pallidum  bacteria gram-negativa 
macroaerofílica alargada y con forma helicoidal que tienen 6-20 micras de largo y 0.1- 0.5 micras 
de diámetro.2  siendo la infección natural exclusiva del ser humano. La vía principal de 
transmisión es el contacto sexual. Sin embargo, la vía  transplacentaria también es importante; el 
T. pallidum  puede pasar al feto en cualquier momento de la gestación, y así producirse una sífilis 
congénita (SC).   Según la definición del Ministerio de Salud de Chile, SC es toda infección 
producida por T. pallidum adquirida por el feto por vía transplacentaria durante el período de 
gestación desde una madre con sífilis no tratada o inadecuadamente tratada15. Puede 
manifestarse ya en la vida intrauterina (aborto, hidrops fetal no inmune, muerte fetal 
intrauterina) o ser clínicamente inaparente al momento del parto (60% de los casos)16, 
evolucionando durante la infancia con grave compromiso y secuelas si no se diagnostica y trata 
oportunamente. 
Es una enfermedad multisistémica y muchas veces el diagnóstico preciso es difícil por el paso de 
anticuerpos IgG maternos (treponémicos y no treponémicos) al feto, que dificulta la 
interpretación de los resultados serológicos en el recién nacido. 
 
Criterios de diagnóstico: 
• Antecedentes de sífilis confirmada en la madre durante el embarazo; no tratada o 
inadecuadamente tratada. 
• Serología reactiva de la madre. 
• Serología del recién nacido 4 títulos superior al de la madre. 
• Tratamientos inadecuados por: 
- Utilización de antibiótico distinto a la penicilina. 
- Falta de cumplimiento del tratamiento de la embarazada y/o sus parejas. 
- Falta de seguimiento serológico a la madre durante el embarazo. 
• Criterios clínicos, de laboratorio y radiológicos en el recién nacido. 
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Las manifestaciones de la infección in útero dependen de: 
• Etapa evolutiva de la enfermedad de la madre. 
• Edad gestacional al momento de la infección. 
• Tratamiento de la madre. 
 
La severidad de la infección se relaciona con el momento en que la madre la adquirió y, por lo 
tanto, con el estadio de infección materna al momento del embarazo, la edad gestacional al 
momento de la infección, la carga de treponemas que infectan al feto y la oportunidad de la 
respuesta inmunológica de la madre. 
 
La transmisión de la enfermedad al feto, en la sífilis primaria o secundaria materna, es del 80 al 
100%. En sífilis de más de 2 años de evolución la transmisión disminuye a alrededor del 20%. Si la 
madre se infecta poco antes, o, en las primeras semanas de gestación, se produce un daño fetal 
severo y habitualmente aborto espontáneo. Si la madre se infecta después de las 16 semanas de 
gestación el embarazo evoluciona a aborto (25%), mortinato (25%), o infección congénita (50%); 
sólo un pequeño porcentaje nacerá sano. 17-20.La infección de la madre al final del embarazo se 
traduce en una amplia transmisión al feto, pero el recién nacido (RN) nacerá aparentemente 
sano, desarrollando síntomas semanas después, los cuales pueden ser muy variados (la sífilis es 
la gran simuladora), puede presentar sintomatología semejante a muchas enfermedades.  
 
• Antes de la concepción o muy precozmente durante el embarazo: La madre logra inducir una 
respuesta inmunológica humoral que disminuye la carga total de treponemas que alcanzan al 
feto y, por lo tanto reduce el daño fetal. Se presentan infecciones más leves o no se produce 
infección fetal. 
 
• Después del cuarto mes de embarazo: 
El feto está expuesto a una espiroquetemia más alta. La respuesta inmunológica humoral de la 
madre, por iniciarse más tardíamente, no será suficiente para disminuir el daño fetal y puede 
derivar en muerte fetal intrauterina alrededor de la semana 20 de gestación o en enfermedad 
grave del recién nacido. 
 
Formas clínicas: 
La sífilis congénita es una infección multiorgánica que puede causar alteraciones neurológicas o 
esqueléticas o muerte en el feto o recién nacido. Pero, cuando las madres con sífilis son tratadas 
precozmente en el embarazo la enfermedad es casi completamente prevenible.21 Las 
espiroquetas pueden cruzar la placenta e infectar el feto desde cerca de las 14 semanas de 
gestación con riesgo de infección fetal en aumento con la edad gestacional.22   
Durante los primeros 4 años después de adquirir sífilis, una mujer embarazada no tratada tiene 
alrededor de 70% de posibilidades de transmitir la infección a su feto. Cerca de 40% de los 
embarazos en mujeres con sífilis precoz no tratada terminan en muerte perinatal.   Si se infecta 
el feto, alrededor de 35% nacen vivos con sífilis congénita muchos de los cuales no tendrán 
signos específicos de infección, pero tienen bajo peso de nacimiento.24  La causa más común de 
muerte fetal es infección placentaria asociada con flujo sanguíneo disminuido al feto, aunque la 
infección fetal directa también juega un rol. 
Cerca de 2/3 de los RNV con sífilis congénita son asintomáticos al nacer.21 Las manifestaciones 
clínicas después del nacimiento son arbitrariamente divididas en SC precoz desde la concepción 
hasta a los 2 años de edad y menos y sífilis congénita tardía en niños mayores.  
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1. Sífilis congénita  precoz : Las manifestaciones van desde un niño aparentemente sano a un 

cuadro multisistémico fulminante. Más del 60% de los RN es asintomático al nacer apareciendo 

sus signos clínicos entre la segunda y la sexta semana de vida.18-20 

Se puede presentar como: 
 Abortos. 
 Mortinatos. 
 Cuadro multisistémico fulminante. 

Lesiones cutáneas y mucosas a partir de las 2 a 10 semanas y hasta los 
2 años de vida: 
 

✒ Lesiones cutáneas: Son similares a las de Sífilis Secundaria del adulto, apareciendo en el recién 
nacido lesiones ampollares palmo-plantares (pénfigo sifilítico), exantema maculopapular 
simétrico (pápulas cobrizas). 
 

✒ Lesiones mucosas: Afectan la mucosa nasal produciendo coriza serohemática entre los 7 y 14 
días de nacido. El signo más precoz que un niño está infectado con sífilis es a menudo una 
descarga nasal que ocurre 1-2 semanas antes del inicio de un rash máculopapular.27 Los 
treponemas abundan en la descarga, proporcionando un medios definitivo de diagnóstico. Los 
parches mucosos son placas blanquecinas de la lengua, borde lingual y garganta que pueden 
producir estridor laríngeo. 
 
Aparecen además rágades y condilomas planos. 
 
• Lesiones óseas: Osteocondritis y epifisitis; periostitis de las falanges proximales (dactilitis) 
detectadas por radiografía generalmente después del primer mes de vida. 
• Linfadenopatía generalizada. 
• Alteración de la curva de crecimiento con restricción del crecimiento. 
• Anemia e ictericia. 
• Hepato-esplenomegalia. 
• Compromiso del Sistema Nervioso Central: Alteración de Líquido Cefalorraquídeo, meningitis. 
• Problemas Oculares: Uveítis, glaucoma y coriorretinitis en “sal y pimienta”. 
• Compromiso Renal: Glomerulonefritis o síndrome nefrótico. 
• Otras: Neumonía alba, miocarditis, pancreatitis, etc. 
 
 
2. Sífilis congénita tardía: Se manifiesta después de los dos años de vida. De la misma forma que 
en el adulto, la sífilis no tratada, evoluciona a una etapa de latencia. Las  manifestaciones de la 
sífilis congénita tardía son similares a las de la enfermedad adquirida, incluyendo la formación de 
gomas y el desarrollo de neurosífilis. La sífilis cardiovascular es rara. Algunos casos pueden 
presentar secuelas (estigmas) que han sido descritos hace muchas décadas e incluyen: tríada de 
Hutchinson (incisivos superiores romos, queratitis intersticial y sordera por compromiso del 8º 
par), nariz en silla de montar, tibias en “sable”, hidrartrosis (articulación de Clutton), atrofia 
óptica, opacidades corneales, defectos en el paladar duro y rágades.   
 
Laboratorio de apoyo en sífilis congénita: 
El diagnóstico de certeza se realiza a través de la identificación del T. pallidum en muestras de 
lesiones con microscopía en campo oscuro. Las pruebas serológicas treponémicas detectan 
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anticuerpos IgG e IgM. Durante el embarazo la placenta transporta activamente IgG hacia la 
circulación fetal, por lo que una serología positiva en el RN puede representar sólo el traspaso 
pasivo de anticuerpos maternos al hijo. Hasta el momento no hay disponible una prueba 
diagnóstica que permita asegurar la presencia de infección en un RN. La IgM en el RN es signo de 
infección, se correlaciona bien con infección presente, pero si es (-) no la descarta. La reacción de 
polimerasa en cadena (PCR) también identifica el microorganismo en el RN, pero su sensibilidad 
va del 71% al 74%. Por esto el diagnóstico es complejo y se basa en el análisis de hallazgos al 
examen físico, alteraciones de exámenes de laboratorio y/o radiológicos, antecedentes 
epidemiológicos y serología de la madre y RN.  
 
Test serológicos: 
 
• El hallazgo de test serológicos positivos al nacimiento puede deberse al traspaso pasivo de 
anticuerpos maternos y no deben ser considerados diagnóstico. 
• El VDRL tiene valor diagnóstico sólo con títulos 4 veces mayores que los maternos (Por 
ejemplo: madre VDRL 1:2 y Recién Nacido VDRL 1:8). 
Se debe realizar seguimiento serológico mensual al niño por un periodo de 6 meses o hasta 
evidenciar disminución o negativización de los títulos. Un alza en los títulos hace diagnóstico de 
sífilis congénita. 
• Los exámenes treponémicos (FTAAbs / MHA-TP) no son útiles para el diagnóstico precoz de 
sífilis congénita. 
Sin embargo, en niños los test treponémicos reactivos después de los 12 meses confirman el 
diagnóstico de forma retrospectiva. En la misma situación un test treponémico negativo no 
descarta este diagnóstico. 
 
Microscopía directa de campo oscuro: 
Visualiza la presencia de espiroquetas en lesiones cutáneas y mucosas. En la mucosa oral la 
presencia de espiroquetas es diagnóstica sólo en menores de 6 semanas, posteriormente se 
desarrollan espiroquetas saprófitas. 
Radiografía de huesos largos: Al nacer y controlar al mes. 
Examen de líquido cefalorraquídeo (LCR) 
 
Criterios de Diagnóstico: 
• Antecedentes epidemiológicos. 
• Hallazgos al examen físico del recién nacido. 
• Serología materna y neonatal. 
• Alteraciones de exámenes radiológicos y de laboratorio del recién nacido. 
 
Sífilis Congénita probable o presunta: 
• Recién nacido con signos sugerentes de infección o con imposibilidad de descartarla. 
Ej. : Sífilis materna tratada con Eritromicina. 
Sífilis materna tratada menos de 1 mes antes del parto. 
 
Sífilis Congénita confirmada: 
• Recién nacido con signos clínicos o de laboratorio inequívocos de infección. 
• Detección de Treponema pallidum en secreciones o tejidos del recién nacido. 
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Todo recién nacido hijo de madre con sífilis no tratada o inadecuadamente tratada debe 
presumirse infectado y ser tratado, aunque no existan evidencias clínicas ni de laboratorio de la 
presencia de infección. 
 
 
MANEJO CLÍNICO DE LA SÍFILIS CONGÉNITA 
Debe realizarse estudio completo a todos los recién nacidos cuyas madres seropositivas 
presentan las siguientes características: 
* Madres con sífilis no tratada: Por ejemplo madre que se pesquisa VDRL positivo al momento 
del parto obliga a efectuar VDRL al Recién Nacido. 
* Madres que hayan sido tratadas en un periodo menor a 4 semanas antes del parto. 
* Madres que hayan sido tratadas con un antibiótico distinto a penicilina. 
* Madres con tratamiento incompleto antes del parto. 
* Madres que no hayan presentado el descenso esperado en los títulos de anticuerpos después 
de haber sido tratadas (4 títulos al mes de haber terminado el tratamiento). 
*Madres tratadas cuyo seguimiento serológico durante el embarazo haya sido insuficiente. 
*Madres con serología reactiva sin control de embarazo. 
 
Ningún Recién Nacido debe ser dado de alta sin conocer el estado serológico de la madre. 
 
EVALUACIÓN DEL RECIÉN NACIDO 
La evaluación clínica y de laboratorio de los recién nacidos de las madres antes descritas incluye: 
• Examen físico completo para determinar la existencia de manifestaciones clínicas de Sífilis 
Congénita Precoz. 
• VDRL en sangre y LCR. 
• Análisis de LCR (estudio citoquímico). 
• Hemograma y Recuento de plaquetas. 
• Exámenes para medir la función hepática y renal de acuerdo a la clínica. 
• Radiografía de huesos largos. 
 
DECISIONES TERAPÉUTICAS 
Debe tratarse a los recién nacidos que presenten: 
• Evidencia de enfermedad activa (examen físico, radiografías, laboratorio). 
• VDRL reactivo en LCR. 
• Hallazgos anormales en el LCR (recuento de leucocitos mayor de 5 por mm3 o más de 40 mg de 
proteínas por 100 ml, independiente del resultado de la serología del LCR). La interpretación de 
estos parámetros en el recién nacido es difícil por su amplia variabilidad. 
• Títulos de anticuerpos (VDRL) en sangre mayor 4 veces o más a los títulos maternos. 
 
Además de tratarse la sífilis congénita, se recomienda mantener en control con un equipo 
multidisciplinario (otorrino, oftalmólogo, neurólogo) durante un periodo mínimo de 1 año con el 
fin de pesquisar precozmente posibles secuelas. 
 
Aunque la evaluación sea normal, debe ser tratado todo recién nacido cuya madre: 
1. Tiene una sífilis que no fue tratada durante el embarazo. 
2. Tiene evidencia de recaída o reinfección. 
3. Sífilis tratada con Eritromicina u otro antibiótico distinto a la penicilina. 
4. Sífilis tratada menos de un mes antes del parto. 



175 
 

5. No tiene historia bien documentada de tratamiento. 
6. Fue tratada por sífilis durante el embarazo pero los títulos de anticuerpos no han bajado lo 
esperado. 
7. Fue tratada apropiadamente durante el embarazo pero tiene seguimiento serológico 
insuficiente para asegurar adecuada respuesta. 
En los casos mencionados en los puntos 5, 6, 7 realizar control serológico de la madre y el niño al 
mes, antes de decidir el tratamiento. Si esto no es posible se debe TRATAR AL NIÑO. 
 
TRATAMIENTO DE LA SÍFILIS CONGÉNITA 
 
La introducción de penicilina y su uso en el tratamiento de sífilis tuvo un éxito inicial notable y ha 
seguido siendo el tratamiento preferido para todos los tipos de sífilis desde su primer uso para 
esta indicación por Mahoney en 1943. Como Ingraham destacó en 1951, el "valor de la penicilina 
en la prevención del paso de sífilis de madre al niño se acerca a la perfección", y esto sigue 
siendo verdad   Afortunadamente el T. Pallidum, a diferencia de los patógenos que causan la 
mayoría de las otras infecciones de transmisión sexual (ITS), no ha desarrollado resistencia a 
penicilina, aunque potencialmente pudiese existir. 
La penicilina sódica es el tratamiento de elección (50.000 UI por kilo de peso por dosis) la 
penicilina benzatina no alcanza niveles de droga detectables en líquido cefalorraquídeo por lo 
que no es adecuada en sífilis congénita. 

 

Edad Medicamento Dosis Vía Frecuencia Duración 
0 - 7 días Penicilina 

Sódica 
50.000 UI por 
kilo de peso 

Endovenosa Cada 12 
horas 

Por 10-14 días 
consecutivos 

8 - 28 días Penicilina 
Sódica 

50.000 UI por 
kilo de peso 

Endovenosa Cada 8 horas Por 10-14 días 
consecutivos 

Más de 28 
días 

Penicilina 
Sódica 

50.000 UI por 
kilo de peso 

Endovenosa Cada 4 ó 6 
horas 

Por 10-14 días 
consecutivos 

 
SEGUIMIENTO DE CASOS DE SÍFILIS CONGÉNITA 
 
• Efectuar seguimiento serológico a todos los niños seropositivos para Sífilis al mes, 2, 3 ,6 y 12 
meses de edad o hasta que sea no reactivo. 
 
• Si no existe infección, los títulos de anticuerpos que adquiere el Recién Nacido en forma pasiva 
a través de la placenta, deben haber disminuido a los 3 meses de edad y desaparecido a los 6 
meses sin tratamiento. 
 
• Si los títulos son estables o han aumentado, el niño debe ser reevaluado (examen clínico, 
laboratorio, radiología) y ser tratado como sífilis congénita. 
 
• Los niños con LCR alterado en la evaluación inicial deben ser controlados con LCR a los 6 meses 
para certificar que el examen citoquímico se ha normalizado y el VDRL está no reactivo. 
Si persiste alguna alteración se debe repetir el tratamiento. 
 
• En el caso de niño con neurosífilis confirmada debe ser evaluado por neurólogo, otorrino y 
oftalmólogo hasta los 18 meses de edad. 
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23. Manejo del RN hijo de madre VIH positiva 
Dr. Andrés Peña  

_____________________________________________________________________________ 
 
La pandemia de VIH/SIDA continúa en aumento .En América latina se estima que hay al menos 
1,6 millones de personas infectadas. Un tercio de los casos se concentra en Brasil. 
En nuestro país, el primer caso pediátrico de SIDA, se detectó en 1987 y los primeros casos de 
infección por VIH  por mecanismo vertical fueron diagnosticados en 1989. Desde entonces y 
hasta fines de Junio del 2009 se han diagnosticado 309 niños, de los cuales 295 corresponden a 
transmisión vertical (de un total de 1540 embarazadas VIH (+) y 14 por otros factores de riesgo. 
La transmisión vertical (TV) del VIH se define como aquella que ocurre de la madre al hijo 
durante la gestación, parto o lactancia y se ha observado una tasa entre 13 y 48% según 
diferentes estudios.  
Actualmente, no se conoce con exactitud por qué algunos hijos de madres VIH (+) se infectan y 
otros no, pero se han identificado factores de riesgo y estrategias preventivas (uso de 
antirretrovirales, cesárea electiva, lactancia artificial exclusiva) que permiten reducir la tasa de 
TV  a menos del 2%. 
 
Los períodos de mayor susceptibilidad de la TV del VIH son el embarazo y el parto (con 
suspensión de lactancia, 35% y 65% de los casos respectivamente) y la lactancia (riesgo adicional 
de 14%, hasta 29%). 
 
La tasa de mortalidad en los 281 casos de niños chilenos VIH (+) ,  en 20 años de evolución de la 
epidemia en Chile es de 12,7% (hasta Diciembre 2007). La sobrevida general de los niños chilenos 
viviendo con VIH/SIDA es de 189,8 meses en promedio (15,8 años, P50) y el 75% de los niños ha 
sobrevivido  a sus 188 meses de vida (15,6 años, P75%). Al contrario, los pacientes fallecidos 
alcanzaron un promedio  de sobrevida de 104,9 meses de vida (8,7 años P50). 
La mayoría de los RN  están asintomáticos al nacer. Aproximadamente un 10% pueden 
presentar: microcefalia, hepatomegalia, esplenomegalia, convulsiones o   linfoadenopatías . 
 
Existe la posibilidad cierta de erradicar la transmisión congénita  o reducir la TV (transmisión 
vertical) del VIH a cifras por debajo del 1%. 
 
Pautas para la prevención de la transmisión vertical del VIH 
 
* Se debe ofrecer la realización de un Test de VIH  a toda embarazada a más tardar en su 2° 
control dentro del 1° trimestre del embarazo (Nivel de evidencia: AIII). 
 
* Obtener su consentimiento informado escrito para su ejecución. 
 
* Madre seropositiva confirmada: contactar con Infectología adultos (encargado) einiciar terapia 
antiretroviral (TAR) triasociada desde la semana 24  de la gestación (nivel de evidencia: AI). Se 
recomienda uso de AZT coformulado con Lamivudina. 
 
* Se debe controlar carga viral (CV)  a las 6 semanas de iniciada TAR durante la gestación y 
posteriormente en forma mensual hasta la semana 34 (nivel de evidencia : BII) 
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* Programar parto por cesárea para las 38 semanas de gestación (puede ser vaginal en mujeres 
con carga viral indetectable). Cesárea indicada en mujeres con infección por VIH sin TAR durante 
el embarazo, aquellas que no tienen resultado de CV  a la semana 34  o bien ésta es > 1000 
copias/ml ( nivel de evidencia: AII) 
* Puede permitirse parto vaginal en madres en TAR desde las 24 semanas de gestación o antes, 
con CV <1000 copias/ml en la semana 34 y que además cumplan con las siguientes condiciones:  
-edad gestacional > 37 semanas 
-Feto único en presentación cefálica 
-Condiciones obstétricas favorables 
-Atención por médico especialista 
-Información a la madre que en su situación particular , la cesárea no tiene beneficios 
demostrados en relación a tasa de TV y por el contrario existe mayor morbilidad asociada a la 
cirugía y aceptación por parte de ella 
 
* Deberán evitarse maniobras invasivas (amniocentesis, rotura artificial de membranas, parto 
instrumental: fórceps) 
 
* Antiretrovirales durante el parto o cesárea: utilizar AZT  intravenoso , independiente de la vía 
escogida del parto 
Administrar desde 4 horas antes de la cesárea  o ,  si el trabajo de parto ya se ha desencadenado, 
zidovudina (AZT) IV en dosis de 2 mg/kg/ en una hora, seguido de infusión continua de AZT: 1 
mg/kg/hora hasta producirse el alumbramiento (protocolo  PACTG-076). 
 
Deberá asociarse Nevirapina en dosis de 200 mg por 1 vez antes de la cesárea en cualquiera de 
las siguientes situaciones (Nivel de evidencia: AI) 
-Inicio tardío del protocolo (más allá de las  34 semanas) 
-CV semana 34 > 1000 copias /ml 
-Diagnóstico de VIH (+) intraparto que no recibió TAR. 
Cuando se usa NVP intraparto, se le debe asociar AZT/3TC por 7 días post-parto para reducir el 
riesgo de desarrollar resistencia a NVP (nivel de evidencia: AII). 
 
Objetivos manejo del RN: 

 Evitar contagio con VIH especialmente en período de RN inmediato. 

 Disminuir riesgo de contagio del personal de salud. 

 Hospitalizar para estudio en sala de cuidados básicos. 

 Suspender lactancia materna 

 Mantener precauciones  estándar para el manejo de fluidos. 

 Inicio Protocolo  PACTG-076 del RN 
 

Manejo en atención inmediata 

 Precaución universal de sangre y fluidos corporales  

 Aspiración orofaringea suave, con máquina de aspiración. 

 Aseo del RN con clorhexidina para eliminar toda sangre y secreciones maternas de la 
superficie. 

 Aseo prolijo de la piel dónde se colocará la vitamina K  vía IM. 

 BCG: Esperar recuento de linfocitos CD4: si es > 1500 Vacunar 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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Manejo mediato:  

 Hospitalizar para estudio  

 Suspender lactancia materna (nivel de evidencia: AII) y prescribir leche maternizada 

 Antiretrovirales al recién nacido : 

 Se debe administrar AZT suspensión, vía oral por 6 semanas comenzando desde las 8 a 
12 horas desde el nacimiento a todo RN nacido de madre  VIH(+). La dosis recomendada 
de AZT es de 2mg/kg/dosis cada 6 horas VO o de 1,5 mg/kg/dosis cada 6 horas EV en RN 
de término. Esta misma dosificación debe administrarse c/12 horas en RN pretérmino de 
<35 semanas. 

 A los RN de madres que recibieron NVP como parte de la prevención de la transmisión 
vertical, se debe agregar al AZT la administración de 2 dosis de 2 mg/kg de NVP solución 
oral al RN, la primera lo más precozmente posible post parto y la segunda a las 48 a 72 
horas de vida. 

 A los RN de madres que no recibieron protocolo de prevención de la transmisión vertical 
o que sólo recibieron profilaxis intraparto se les debe administrar AZT según protocolo y 
1 a 2 dosis de NVP. 

 A los RN de madres con viremia persistente a pesar de la administración de ARV o de 
madres con resistencia conocida a ARV  se les debe administrar ARV adicionales en base 
a los antecedentes clínico-virológicos, la disponibilidad de formulaciones pediátricas y la 
evaluación de expertos 

 Desde las 4-6 semanas se inicia tratamiento profiláctico para Pneumocystis  jirovecii con 
sulfatrimetropin oral. 

 Estudio y controles, con asesoría de encargado del Programa  SIDA local. 

 Notificación: todo RN Hijo de madre VIH (+)  debe ser notificado al Servicio de Salud 
correspondiente y al Comité de SIDA pediátrico. 

 
Protocolo de estudio del RN de madre seropositiva para VIH 
 

 Determinar reacción de polimerasa en cadena (RPC)  a las 48-72 horas de vida. 

 Segundo control  de RPC  a los 15-30 días de vida (en Policlínico, excepto si RN continúa 
hospitalizado en Neonatología). Si la 1° muestra es (+), el 2° control es a los 15 días y si es 
negativa, a los 30 días 

 Tercera determinación de RPC: a los 3-4 meses de vida.  

 Por protocolo, se solicita además determinación de antígeno p24 y de ELISA para VIH en 
cada oportunidad. 

 Para considerar infectado un lactante debe tener 2 de las 3 RPC positivas ** 
Con 3 RPC negativas: se descarta infección por VIH. 

 Se solicita recuento de linfocitos CD4 (Laboratorio Inmunología): linfocitos CD4 normal: 
2500-5000. Si CD4 > 1500 por ml: vacunar con BCG. 

 Se recomienda estudio de TORCH  en RN con o sin  clínica :  Toxoplasmosis, CMV, Lúes , 
hepatitis B . 

 Hemograma desde los 15 días de vida (evaluar grado de anemia secundario a AZT) 

 Pruebas de función hepática si presenta ictericia 
 

Seguimiento: 
* En Policlínico   a cargo de pediatra encargado del Programa SIDA Pediátrico 
* Evaluaciones por Servicio social y Psicología. 
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No se recomienda la vacuna contra la varicela y la vacunación para poliomelitis debe ser 
inyectable (virus polio muerto). 
Se recomienda vacunación anual contra la gripe y vacunación antineumocócica. 

 
Nota: en los primeros 2 -3 meses de vida, la infección por VIH cursa, en la mayoría de los casos, sin clínica 

o con escasa sintomatología, por lo que el diagnóstico se basa en pruebas de laboratorio. En el RN y el 
lactante, la prueba de detección del número de copias de ARN viral en el plasma por RPC (ARN –VIH, carga 
viral )  es el test diagnóstico de elección; la sensibilidad de esta técnica en la primera semana de vida es de 
25-40%, para aumentar al 90-100% a partir de la tercera semana de vida. Cualquier viremia positiva debe 
confirmarse cuanto antes en una segunda extracción. Una carga viral (+) en la 1° semana de vida indica 
infección intraútero, mientras que un resultado positivo ulterior (con un resultado negativo al nacer) es 
compatible con una infección intraparto. ** 

 
RN expuesto: 
 

Seguimiento en Programa VIH/SIDA     ---------→  VIH (-)               Control habitual 

 
“Duración variable, mientras se confirma 
O descarta infección  VIH (3-4 meses) “----------→ VIH (+)        

Sigue en Programa 

        VIH /SIDA Pediatrico 

Niño VIH (+) detectado por  
antecedentes  o patología      -----------------------→   VIH (+) 
 
Seguimiento en Programa VIH/SIDA Ped. 

“durante toda su vida” o hasta los 18 años               →Pasa a Programa de SIDA Adultos 

 
Comentario: la reducción de la TV (transmisión vertical)  del VIH  a cifras por debajo del 1% es 
factible en nuestro medio con un trabajo riguroso y multidisciplinario. Un pequeño error en 
algún eslabón de la cadena puede significar un nuevo caso de infección por VIH. Es necesario el 
diagnóstico precoz de la infección por VIH en lasgestantes, instaurar una TAR adecuada, con 
seguimiento escrupuloso del embarazo y la elección cuidadosa e individualizada del tipo de 
parto. En el recién nacido, deberá hospitalizarse, evitar la lactancia materna e iniciar 
precozmente la profilaxis antirretroviral indicada. En la mayoría de los casos, la TV se puede 
descartar de forma razonable a las 6 semanas de vida, y de forma definitiva a partir de los 4 
meses. El seguimiento a mediano y largo plazo de estos niños es importante (5). 
 
 
BIBLIOGRAFÍA:  
1.-Guía clínica 2010. Síndrome de inmunodeficiencia adquirida. VIH/SIDA 
2. Guías nacionales de Neonatología 2005. Manejo del RN hijo de madre VIH positiva 
3.-Guias prácticas de Neonatología. Hospital Luis Tisné 2007. Infecciones virales. 
4.-Wu E. Infección por VIH en niños. EN Sida, Sepúlveda C y Afani A, Eds, 2° ed. Publicaciones Técnicas 
Mediterráneo, Santiago, Chile, 1997: 427-35 
5.-Nogueira JulianA.De José MI. Recomendaciones de la Sociedad española de Infectología pediátrica para 
el seguimiento del niño expuesto al VIH y a fármacos antirretrovirales durante el embarazo y período 
neonatal 
6.-Tapia JL. González A. Neonatología 3° edición. 2008. Infección por VIH en el embarazo y recién nacido. 
Cap 22 
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24. Infección por Hongos: 
Dr. Andrés Peña  

_____________________________________________________________________________ 
 
Las infecciones fúngicas sistémicas constituyen un problema de importancia creciente en las 
unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN), llegando a provocar hasta  un 10% de las 
sepsis en RN hospitalizados por períodos prolongados, especialmente en aquellos prematuros 
extremos. Contribuyen a esta situación: 
 a) La mayor supervivencia de los RN de muy bajo peso (RNMBPN) 
      b) Su inmunosupresión fisiológica 
      c) Uso de técnicas invasivas de diagnóstico y tratamiento 
      d) Empleo de antibióticos de amplio espectro. 
 
Son muchos los hongos que pueden producir infección en el RN, pero la mayoría pertenece al 
género cándida (c.albicans y c. parapsilosis especialmente).  Se han descrito en RN que reciben 
lípidos intravenosos, infecciones por malassesia furfur. 
 
Epidemiología 
La infección in útero es excepcional y cuando ocurre es por vía ascendente. Los factores de 
riesgo de infección congénita son: embarazo con DIU, cerclaje, rotura prolongada de membranas 
y micosis vaginal materna. La infección perinatal se adquiere a través del canal del parto y la 
infección post natal ocurre por contaminación. 
 Las principales fuentes de colonización por hongos del RN son: portación vaginal materna, 
humidificadores, ventiladores mecánicos y personal de salud. Durante los primeros días de vida 
se colonizan un 10 a 20% de los RN, pocentaje que se incrementa a mayor permanencia en UCIN. 
Los sitios de colonización más frecuentes son el recto, pliegues inguinales y mucosa oral del RN. 
La colonización y la infección adquirida en período neonatal  generalmente se limíta a 
manifestaciones locales cutáneo-mucosas. Sin embargo estas infecciones banales pueden dar 
origen a infecciones sistémicas en RN con factores de riesgo : bajo peso de nacimiento, 
prematuridad, uso prolongado de antibióticos de amplio espectro (Cefaloporinas 3° G), catéteres 
intravasculares, alimentación parenteral, uso de corticoides ,bloqueadores H2, intubación 
endotraqueal prolongada, sonda vesical ,cirugía gastrointestinal. 
 
Cuadro clínico: 
Candidiasis congénita: aparecen lesiones maculopapulares en piel y mucosas del RN, cordón 
umbilical, membranas coriónicas y superficie fetal de la placenta. En RN de término esta 
infección es sólo cutánea y en el prematuro puede ser sistémica. Excepcionalmente, la aspiración 
de líquido amniótico infectado puede producir una neumonía con rápido desarrollo de 
insuficiencia respiratoria 
Candidiasis  adquirida neonatal: se reconocen 2 formas: 
1.-Candidiasis asociada a catéter: colonización de las paredes del catéter que pueden producir 
candidemias periódicas, sin invasión tisular. El tratamiento consiste en la remoción del catéter y 
terapia antifúngica acortada. 
 
2.-Candidiasis sistémica: cuadro clínico similar a una sepsis bacteriana con diseminación 
hematógena y compromiso de cualquier órgano y/o cavidad estéril. Debe sospecharse en 
pacientes de alto riesgo: prematuros, con antibioterapia de amplio espectro, enfermos u 
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operados del tracto gastrointestinal, con catéteres o nutrición parenteral por más de 7 días   y  
hospitalización prolongada).  
Las primeras manifestaciones ocurren después de las dos semanas de vida (pueden ser antes), 
con signos inespecíficos. Destacan: signos abdominales (distensión abdominal, residuos, 
intolerancia alimentaria), inestabilidad térmica, acidosis metabólica persistente, hiperglicemias, 
trombocitopenia (persistente generalmente), leucocitosis. Síntomas pueden ser intermitentes o 
llegar a ser progresivos con falla multiorgánica. 
 
Diagnóstico: 
Candidiasis cutánea: Tomar muestra de lesiones para gram (se observan cándidas y se tiñen 
gram  positivas) y cultivo. 
 
Candidiasis sistémica:  
Hemocultivos (cultivo corriente): 1-2 x vía periférica y 1 por catéter si lo tiene, especificando en 
la orden “búsqueda de cándida sp” 
Urocultivo (hifas y aislamiento del hongo) 
Punción lumbar .en todo RN con sospecha de candidiasis   sistémica  
Cultivo: piel, fosas nasales, tráquea y deposiciones (estudio de portación). 
Hemograma: Leucocitosis, trombocitopenia 
Pruebas de coagulación 
Glicemia 
Ecocardiografía 
Fondo de ojo (infiltrados en “mota de algodón”) 

 
Recomendaciones importantes: En caso de tomarse hemocultivo por catéter central debe 
obtenerse siempre uno por vía periférica para poder diferenciar entre colonización del catéter y 
candidiasis sistémica. 
Los hemocultivos (-) no descartan la infección si la sospecha clínica persiste 
El urocultivo + en RN sin cuerpo extraño vesical: tratamiento antifúngico sistémico y ecografía de 
las vías urinarias. 
El urocultivo + en paciente con sonda vesical: retiro de sonda y seguimiento con sedimento 
urinario y urocultivo tomado por punción vesical. 
Cultivos en 3 o más sitios: tratamiento antifúngico sistémico. 
 
 
TRATAMIENTO: 
 A.-Candidiasis congénita: 
            a) Limitada a la piel: Nistatina tópica y oral (100.000 U/Kg.) 
            b) Con compromiso sistémico: Anfotericina B o Fluconazol  por 7 a 10 días. 
B.-Candidemia asociada a catéter: Remoción del catéter y Anfotericina B o Fluconazol x 7 a 10 d. 
C.-Candidiasis sistémica post natal: Anfotericina B 
En pacientes con daño renal: usar Fluconazol o Anfotericina B liposomal. 
Si hay compromiso del SNC asociar Flucitocina  vo. 

 
La retirada del catéter central, es fundamental para erradicar la infección. El rápido reemplazo o 
remoción se ha asociado a una más rápida mejoría, mayor supervivencia y mejor  desarrollo 
neurológico  El retraso en su retirada se asocia a candidemia persistente y a una > mortalidad. 
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 Si existen abscesos cutáneos o masas fúngicas en cavidades cardiacas o vías urinarias debe 
contemplarse el drenaje quirúrgico. 
 
Antifungicos 
 
1.-Anfotericina B: Iniciar terapia ev con una dosis de 0,5 a 1 mg/kg cada 24 horas en una infusión 
de 2 a 6 horas hasta alcanzar una dosis acumulada de 20 a 40 mg/kg, en candidiasis invasiva 
(meningitis 30 mg/kg y endocarditis 40 mg/kg. En candidiasis asociada a catéter se recomienda 
completar una dosis total de 7 a 10 mg/kg. Controlar con hemocultivos seriados y mantener el 
tratamiento hasta 7 a 14 días de negativizados los cultivos. 
Efectos adversos: hipokalemia,  hipomagnesemia, elevación de la creatinina y nitrógeno ureico, 
anemia, trombocitopenia, elevación de transaminasas, flebitis, náuseas, vómitos y fiebre. Estos 
efectos secundarios son reversibles al disminuir dosis o discontinuar terapia. 
Monitorización: Diuresis diaria, electrolitos, creatinina y BUN inicialmente día por medio, 
Hemograma semanal. 
 
 2.-Anfotericina B liposomal: En casos de falla del tratamiento con anfotericina convencional o 
en casos de toxicidad hepática o renal. Considerar que la forma liposomal penetra menos al SNC 
que la anfotericina convencional. 
Dosificación: 5-7 mg/kg/dosis cada 24 hrs: administrar infusión en 2 horas 
Monitorización: diuresis, recuento de blancos, trombocitopenia, electrolitos, nitrógeno ureico, 
creatinina, transaminasas. No requiere medición de niveles. 
 Reacciones adversas: anemia, trombocitopenia, hipokalemia, náuseas, vómitos, fiebre 
 
Fluconazol: 
Alternativa para tratar infecciones por Cándida, especialmente en casos de compromiso renal 
severo en que la anfotericina B está contraindicada. 
 
Dosificacion: dosis de carga de 12 mg/Kg y luego seguir con 6 mg/Kg/dosis IV o VO ( ver tabla ) 

 
 

PMAPMA ( sem )* Edad  postnatal ( días ) Interv Intervalo ( horas ) 
≤ 29 0-  14 

>  14 
72 
48 

 30 -   36 0-  14 
>14 

48 
24 

37 -   44 0 -7 
>  7 

48 
24 

>45                            Todos 24 
             * PMA: EG más edad postnatal 
 
    Monitorización de  función renal, transaminasas,  eosinofilia 
 
    Reacciones adversas: elevación reversible de transaminasas, interfiere con el metabolismo de 

barbitúricos,  fenitoína,  aminofilina, cafeína, teofilina y midazolam. 
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 Flucitosina: Se recomienda asociarla  en casos de compromiso del SNC: meningitis,   abceso 
cerebral,  endocarditis. No debe administrarse como única droga ya que induce rápidamente 
aparición de resistencia. 

  Dosificación: 12.5 a 37.5 mg/Kg/dosis cada 6 horas VO. Aumentar el intervalo de la dosis si hay 
disfunción renal. 

 Monitorización de niveles terapéuticos, función renal, estado gastrointestinal, recuento de 
blancos, plaquetas y  transaminasas. 

 Reacciones adversas: depresión de la médula ósea fetal, hepatitis, diarrea severa, rash. La 
 Anfotericina B puede aumentar la toxicidad al disminuir la excreción renal. 

 
      VI. Prevención. 

 
A.  Evitar en lo posible el uso de antibióticos de amplio espectro, especialmente cefalosporinas 
de 3° generación  y de  bloqueadores H2. 
B.-   Cambiar cada 24 horas las soluciones de alimentación parenteral y mezclas de lípidos 
C.-  Higiene de las manos (con agua y jabón o con alcohol gel), reduce la  portación de      
cándida en personal de salud y transmisión a los pacientes 
D.-   Uso de Fluconazol profiláctico. 

Quimioprofilaxis con Fluconazol por vía iv (6 mg/kg/día) desde los primeros 5 días de vida y     
durante 4 a 6 semanas reduce la colonización con Cándida y la tasa de candidiasis invasora en 
los RN que pesan menos de 1000 g y menos de 1500 g. Se demostró un descenso significativo 
de la tasa de mortalidad en niños con menos de 1000 g que recibieron profilaxis y una 
tendencia a una reducción de la mortalidad en los < 1500 g. No se identificó un aumento del 
desarrollo de cepas de cándida resistentes y tampoco se comunicaron eventos adversos ni 
toxicidad.( 7) 
En UCIN, se recomienda actualmente  administrar quimioprofilaxis antimicótica a los RN <32 
semanas de EG con algún factor de riesgo adicional para el desarrollo de candidiasis invasora, 
como un catéter venoso central, antibióticos de amplio espectro (en especial Cefalosporinas 
de 3° generación), administración post natal de corticoides, cirugía abdominal, enterocolitis, 
nutrición parenteral  y defectos en piel y mucosas. (7) 

 
E.-  Uso de probióticos: en estudio 
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25. Infección por virus respiratorio sincicial en neonatología 
Dra. Tania Bravo 
______________________________________________________________________________________________ 

 
INTRODUCCION  
 
La infección respiratoria aguda por VRS es una de las principales causas de morbimortalidad, no 
sólo en la etapa neonatal sino también en el lactante.   
 
El VRS es altamente contagioso y puede causar graves infecciones nosocomiales. 
 
A pesar que la incidencia de infección nosocomial neonatal de etiología viral publicada es 
significativamente menor que la bacteriana, se le asocia a una importante mortalidad y 
morbilidad estimada en el 1% de los RN que la contraen. 
 
El diagnóstico rápido, lavado de manos y el uso adecuado de guantes son probablemente las 
medidas de control más importantes, pero las precauciones de contacto, incluyendo mascarilla 
quirúrgica y protección ocular para  el personal de salud, debiera ser de regla cuando existe 
posibilidad de exposición a aerosoles y secreciones. Se recomienda el aislamiento de pacientes 
en habitaciones privadas o en cohorte y su transporte limitado. Durante los brotes, el personal 
designado a pacientes con VRS, debe ser restringido a la atención de éstos tan a menudo como 
sea posible. Además debe  restringirse el número de visitas (sobretodo con infección respiratoria 
aguda), especialmente durante los meses de mayor transmisión de VRS. 

 

Microbiologia: 
El VRS es un virus ARN envuelto, miembro de la familia Paramyxoviridae.  Existen dos subtipos, A 
y B, que pueden circular simultáneamente en la mayoría de los brotes. EL subtipo A causa 
típicamente la enfermedad más grave. 
 
Epidemiologia: 
Los seres humanos son la única fuente de infección. La transmisión tiene lugar por contacto 
directo o cercano con secreciones contaminadas a través de gotitas o fomites. EL VRS puede 
persistir en superficies ambientales durante muchas horas y durante media hora o más en las 
manos. 
Suele provocar epidemias anuales durante el invierno.  
Periodo de incubación varía de 2 a 8 días (4-6 días). El periodo de eliminación viral de 3 a 8 días 
(hasta 3-4 semanas en RN, lactantes pequeños e inmunocomprometidos). 
 
Patogenia: 
Después de replicar en la nasofaringe, el VRS infecta el epitelio bronquiolar y a continuación, se 
extiende hasta los neumocitos tipo 1 y 2 en el alveolo.  
La infección del tracto respiratorio se produce uno a tres días después del contagio (necrosis de 
las células epiteliales, proliferación del epitelio bronquiolar, infiltración de monocitos y células T 
en arteriolas bronquiales y pulmonares, neutrófilos entre las estructuras vasculares y pequeñas 
vías respiratorias). Esto conduce a obstrucción de las vías respiratorias, el atrapamiento aéreo y 
aumento de la resistencia de la vía aérea. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS  
La presentación clínica es variable. En recién nacidos y lactantes menores el VRS es la primera 
causa de bronquiolitis y neumonia. 
 
El recién nacido comienza con rinitis serosa, fatiga, rechazo del alimento y/o apneas. Pueden 
existir vómitos, cianosis o palidez cutánea. La fiebre es inconstante, muchas veces ausente. En el 
examen clínico, la dificultad respiratoria es variable. Aproximadamente el 80% de los pacientes 
hospitalizados desarrolla síndrome obstructivo Lo característico es la acidosis respiratoria, siendo 
ésta la que determina con mucha frecuencia la conexión a ventilatoria mecánica.  
 
La evolución es hacia la agravación en los primeros tres días con posterior mejoría paulatina, si es 
que la enfermedad no tiene un desenlace fatal.  
 
Los factores de riesgo  de infección por VRS grave o fatal son parto pretérmino, menor de 12 
semanas de vida, cardiopatía congénita cianótica o complicada (> con HTP), DBP, 
malformaciones de la vía aérea, enfermedades neurológicas e inmunodeficiencia de cualquier 
tipo. 
 
DIAGNOSTICO 
El diagnóstico principalmente es clínico y epidemiológico y  se confirma mediante 
inmunofluorescencia  directa, con una sensibilidad en alrededor de 80-90%, siendo más baja en 
recién nacidos y lactantes menores. 
Los métodos serológicos no son útiles en RN debido a la presencia de anticuerpos maternos. 
 
MANEJO 
1) Criterios de ingreso a Servicio de Neonatología: 
-Todo RN con factores de riesgo  de infección por VRS grave o fatal (parto pretérmino, menor de 
12 semanas de vida, cardiopatía congénita cianótica o complicada, DBP, malformaciones de la vía 
aérea, enfermedades neurológicas e inmunodeficiencia de cualquier tipo). 
 
2) Criterios de ingreso a UCIN     
- Apariencia tóxica 
- Inestabilidad hemodinámica 
- Síndrome de distres respiratorio moderado a severo: retracción sub e intercostal, FR 70x,  
disnea, cianosis, hipoxemia progresiva (FiO2 > 35%), pCO2 > 55 
Apneas severas y/o frecuentes que requieran uso de CPAP o VM 
 
3) Medidas de soporte 
- Aislamiento de contacto y gotitas, en habitación aislada o en cohorte de no  
  ser posible la primera opción (separación de 1 mt de unidad a unidad) 
- Monitorización continua  .  Monitor de apnea   continuo de ser necesario 
- Mantener hidratación adecuada (evitar sobrecarga de volumen por congestión pulmonar) 
- Mantener vía enteral de ser posible 
- Soporte respiratorio según necesidad, CPAP o VMC (mantener saturación ≥ 95%) 
- Balance hídrico estricto 
- Aseo nasal frecuente 
- Se desaconseja kinesioterapia respiratoria en etapa aguda u obstrucción sever 
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4) Medicamentos 
 
- No se recomienda el uso rutinario de broncodilatadores en bronquiolitis. La Academia 
americana de pediatría (AAP), recomienda su uso sólo si  se logra objetivar respuesta clínica:    
- Salbutamol 2 puff (usar 4 puff en paciente intubado) o en nebulización  2,5-5mg (0,5-1ml) c/3-
4-6hrs 
 - Adrenalina en nebulización 2cc + 2cc SF c/3-4-6hrs 
- No se recomienda el uso de corticoides sistémicos en enfermedad leve a moderada, sin   
embargo en enfermedad severa puede utilizarse:  
- Hidrocortisona dosis de carga de 10mg/kg, luego continuar con 5mg/kg/dosis c/6hrs ev, 
completar 5 días  
- Prednisona 1-2mg/kg/d en una  o dos dosis, por 5 días,  si la vía oral esta disponible 
- Dexametasona 0,4mg/kg/día en una dosis, por 5 días, ev o vo  
 
- No se recomienda el uso de suero hipertónico (se requieren estudios adicionales para 
determinar el intervalo óptimo de administración, la concentración y el dispositivo de 
administración). 
- No se recomienda el uso de  corticoides inhalados en bronquiolitis. 
- No existe suficiente información que avale el uso de Rivabirina, Surfactante y Montelukast en 
RN con Bronquiolitis por VRS u otro patógeno. 
 
5) Exámenes 
- Inmunofluorescencia directa (IFD) viral al ingreso (Idealmente previo a éste). 
- Rx Tórax AP y LAT para ver grado de obstrucción y descartar comorbilidad y/o complicaciones  
(neumonía  bacteriana, atelectasias, etc.), al ingreso de regla y durante hospitalización según 
necesidad. 
- Hemograma, PCR u otros si se quiere descartar coinfección bacteriana o dependiendo de la 
gravedad del paciente. 
 
 
6) Criterios de alta de UCIN  
 
- Estabilidad hemodinámica. 
- Estado respiratorio estable (sin requerimientos de VMI o VMNI con gases normales, sin 
retención de CO2) por al menos 24-48hrs. 
- Requerimientos mínimos de oxigeno. 
- FR < 70x. 
- Paciente sin apariencia tóxica. 
 
7) Criterios de alta del Servicio de Neonatología 
 
- RN sin requerimientos de O2 suplementario por al menos 48hrs. 
- RN de término, estable,  que no haya superado cuadro respiratorio que cumpla 28 días de vida, 
deberá ser trasladado al Servicio de Pediatría. 
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PREVENCION 
 
1.-Aislamiento y Medidas de Control 
 
2.- Precaución Standard: 
 
- Hospitalizar en habitación individual o en cohorte, cuando lo primero no es posible (respetando 
el metro de distancia entre unidades). 
- Aislamiento de contacto y gotitas (delantal, mascarilla, guantes y antiparras). 
- Aislamiento del caso índice debe mantenerse hasta el alta o al menos por 28 días desde inicio 
del cuadro. 
- IFD al ingreso. No se requieren nuevas muestras a menos que se sospeche coinfección o 
sobreinfección viral. 
- Los contactos deben ser aislados en cohorte y tomar IFD c/48hr durante 8 días posterior al 
contacto (Red Book, 27th Edición, 2007). 
 
3.- Inmunoprofilaxis: Palimizumab 
- Anticuerpo monoclonal de ratón humanizado, contra la glicoproteína F del VRS 
- Reduce las hospitalizaciones debidas a infección por VRS, en grupos de riesgo y aquellos que 
requieren hospitalización, disminuye su numero de días, el numero de días de oxigenoterapia 
 
 La Academia Americana de Pediatría recomienda su uso en: 
 
Niños menores de 2 años con displasia broncopulmonar (DBP) que requirieron uso de 
medicación (O2, diuréticos y/o corticoides) en los 6 meses previos al inicio de la epidemia por 
VRS. 
Todo RN ≤ 32 semanas al nacer, menor de 1 año, aun sin DBP. 
Todo RN de 32-35 semanas de edad gestacional al nacer, menor de 1 año, que presenten 
además dos o mas de los siguientes factores de riesgo: 
 
- Hermanos en edad escolar 
           - Exposición a contaminantes aéreos ambientales 
           - Anormalidades congénitas pulmonares 
           - Enfermedad neuromuscular grave 
           - Lactantes menores de 2 años portadores de cardiopatía cianótica o acianótica  
             de  repercusión hemodinámica 
 
 
Dosis: 15mg/kg vía IM, en dosis mensuales a partir de principios de Mayo. Completar  5 dosis  en 
total 
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26. Shock Séptico en Neonatología 
Dr. Sergio Puebla, Dr. Ernesto Gajardo 

______________________________________________________________________________ 
 
Introducción 
 
La muerte de Recién Nacidos (RN) por sepsis o infección grave dentro de las primeras 4 semanas 
de vida, sigue siendo significativa, estimándose una cifra superior al millón de RN en el mundo 
cada año. La tasa de ataque es variable, dependiendo de la edad gestacional, peso al nacer y el 
momento en que adquiere la infección, es decir antes  o después de las 72 horas  de haber 
nacido. Los RN con sepsis pueden progresar hasta el shock séptico, presentando inicialmente una 
disfunción cardiovascular que requiere reanimación hídrica o el uso de inotrópicos. Si este 
proceso no es detenido irremediablemente desencadenará el daño de órganos y muerte. La 
incidencia real de shock séptico neonatal no se conoce. Un estudio en una Unidad de Cuidados 
intensivos Neonatal (UCIN) de U.S.A, demostró una incidencia de 1,3% en una cohorte  
retrospectiva de 3800 RN ingresados a la UCIN durante un período de 6 años, con una 
mortalidad de 71% en los Recién Nacidos con pesos menores a los 1000 gramos al nacer. 
 

      Fisiopatología y definiciones 
 
Con el insulto infeccioso se produce liberación de mediadores inflamatorios:   factor de necrosis 
tumoral, interleuquinas, factor de activación plaquetaria. La liberación de mediadores de la 
inflamación aumenta la permeabilidad vascular. Se produce  el paso de fluidos y proteínas del 
espacio intravascular al intersticial, lo cual se traduce en hipovolemia.La alta incidencia del 
síndrome de pérdida capilar lleva a vasodilatación, y la disminución de la ingesta de líquidos 
causan una relativa hipovolemia y disminución de la precarga.Los mecanismos compensatorios, 
producen incremento de la presión sanguínea, autoregulación local, redistribución del gasto 
cardiaco, intentan preservar la perfusión de órganos vitales a expensas de la disminución en 
otros tejidos. La descompensación ocurre al disminuir a niveles críticos la perfusión de tejidos 
vitales, produciendo injuria celular, falla individual de órganos y finalmente disfunción multi-
orgánica o falla multiorgánica (FOM). 
 
Shock séptico como definición se caracteriza por una alteración aguda de la función circulatoria y 
una reducción crítica  de la perfusión tisular.La hipoxia tisular provoca una alteración que radica 
fundamental en la entrega de nutrientes y oxígeno a los tejidos  y falla en retiro de sustancias 
tóxicas. Se produce una disfunción del metabolismo celular con liberación de sustancias 
deletéreas y enzimas proteolíticas y un desequilibrio entre la entrega de O2 (DO2) y el consumo 
de O2 (VO2) que lleva a alteraciones en la perfusión tisular que terminará en disfunción celular y 
orgánica.  
Los pacientes en Shock Séptico tienen disoxia por una combinación de factores que involucran 
daño microcirculatorio,alteraciones del DO2 y su distribución,hipermetabolismo y 
eventualmente disfunción mitocondrial. La disoxia puede interactuar sinergísticamente con el  
Síndrome de Respuesta Inflamatoria sistémica (SIRS). Se ha definido a la sepsis como una 
enfermedad continua.  
En la  población pediátrica se han establecido definiciones de este concepto de enfermedad 
continua, definiendo a SIRS como la presencia de al menos 2 de 4 criterios:Temperatura central  
>38,5 º C 0 < 36,0 ºC, Taquicardia ( frecuencia cardíaca > 2 D.S. Para la edad, o bradicardia en el 
menor de 1 año (< percentil 10), Taquipnea ( frecuencia respiratoria > a 2 D.S. para la edad o 
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Conección a Ventilación mecánica) y Recuento leucocitario elevado (leucocitosis) o disminuído 
(leucopenia), según rango de edad o > a 10% el recuento de neutrófilos inmaduros.  
 
Sepsis se define como SIRS asociado a Infección (sospechada o comprobada) y Shock séptico: 
Sepsis en presencia de disfunción cardiovascular:Persistencia de hipotención, uso de Drogas 
vasoactivas, o dos de los siguientes criterios: acidosis metabólica BE < a 5, aumento del ácido 
láctico, oliguria (< a 0,5 ml/kg/día), llene capilar < 2 segundos, diferencia mayor de 3º C entre la 
temperatura central y periférica, luego de la administración de volumen isotónicos ≥ a 40 ml/kg 
luego de una hora de terapia.  
 
Sin embargo estas  definiciones arrastran dificultades para ser extrapoladas a pacientes 
prematuros especialmente en menors de 1500 gramos, pacientes que presentan inmadurez de 
os sitemas orgánicos y están en una etapa de transición fisiológica.Estudios experimentales y 
clínicos sobre shock séptico han sustentado el concepto de que su persistencia en el tiempo trae 
consigo un impacto adverso en la supervivencia, por lo que su pronóstico y resultado final podría 
ser considerado como “tiempo dependiente”. Recientemente estudios realizados en adultos han  
mostrado que la  "resucitación temprana agresiva" (RTA) como meta en la sepsis grave y el shock 
séptico mejora el pronóstico final de estos pacientes.  
 
El  Colegio Americano de Medicina Crítica (ACCM) publicó las guías de práctica clínica  para el 
soporte  hemodinámico del shock séptico en el niño y neonato (GPC). Dichas guías convocan a 
una rápida ejecución de una serie de intervenciones terapéuticas con la  meta de restaurar una 
perfusión normal en la primera hora en que se presenta el paciente, lo que obliga a desarrollar 
criterios que permitan identificar la sepsis en estadios tempranos, cuando las intervenciones 
sencillas como la administración de fluidos intravenosos y antibióticos pueden revertir la 
situación hemodinámica y mejorar las cifras de mortalidad. Los factores de riesgo para el 
desarrollo de una sepsis neonatal han sido ampliamente estudiados: prematurez, bajo peso al 
nacer, colonización rectovaginal por parte de la madre de Estreptococo grupo B, ruptura 
prolongada de membranas, fiebre materna intraparto, corioamnionitis. Factores en el período 
pos natal asociado a sepsis o shock séptico está el género masculino, peso de nacimiento menor 
a 1000 gramos, hipogamaglobulinemia, uso de catéteres centrales intravenosos, nutrición 
parenteral, uso de esteroides, uso de drogas que disminuyen el pH gástrico y la duración de 
ventilación mecánica prolongada. El desarrollo de Enterocolitis Necrotizante severa también ha 
sido  asociada a sepsis severa, shock séptico, falla multiorgánica y muerte.  
 
TERAPIA 
Metas a alcanzar: 
Las guías de tratamiento para el manejo de pacientes con sepsis grave y shock séptico han sido 
establecidos para adultos, niños y Recién Nacido de Término, pero no existen directrices para los 
recién nacidos prematuros. La mayoría de las veces  los RN sépticos presentan apneas o apremio 
o dificultad  severa que requieren soporte ventilatorio avanzado por lo que deben ser intubado.  
Una vez asegurada la vía aérea y ventilado adecuadamente, que permitan un adecuada 
oxigenación se debe iniciar precozmente la terapia antibiótica y una evaluación continua de la 
condición cardiovascular. 
 Sigue siendo muy difícil establecer parámetros objetivos de compromiso hemodinámico en RN 
con shock séptico por lo que se hace necesario establecer parámetros clínicos como metas a 
alcanzar en la terapia, que den cuenta de una adecuada perfusión de órganos, debido a que la 
presión arterial media, no necesariamente refleja una adecuada perfusión, por lo que sebe 
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recurrir a otros parámetros como son el tiempo de llene capilar menor a dos segundos, 
producción de orina mayor a 1 ml/kg/hora, un lactato sérico bajo, una saturación venosa mixta 
mayor a 70%.  
Estas metas parecen razonables como guías en el RN de término, pero estas no son tan claras 
para el RN prematuro especialmente en las primeras 72 horas de vida. Además la hemoglobina 
fetal dificulta la evaluación de la saturación venosa mixta. Por eso es necesario el uso de otros 
métodos exploratorios para evaluar la función cardíaca en neonatos en shock como lo es la 
ecocardiografía cardíaca. Esta también puede ser útil para evaluar el flujo sanguíneo a nivel de la 
vena cava superior, que es un marcador de flujo sanguíneo cerebral, que debe mantenerse por 
sobre los 40 ml/kg/minuto. Otra variable de confusión  en el shock neonatal es el uso de 
inotrópicos (dopamina, dobutamina) en RN prematuros hipotensos ya que no se ha demostrado 
efectos en la mortalidad a corto o largo plazo. Sin embargo hay consenso en el manejo de 
alcanzar una Presión arterial media (PAM) mayor o igual a 30 mm de Hg, motivados en un 
estudio que determinó mejoría en la auto regulación del flujo cerebral por encima de este valor. 
 
Manejo de volumen: 
Una vez tomada la decisión de tratar la hipotensión con o sin shock, la elección es usar 
cristaloides en bolo. Aunque hay menos datos en RN esta intervención, sigue siendo aceptado su 
uso en bolos especialmente si hay hipotensión, la reposición agresiva de volumen (20  40 ml/kg), 
especialmente en RN de término. En contraste con esta medida tan útil en edades pediátricas 
mayores, en población de prematuros esta medida no cuenta con pruebas suficientes para 
apoyar la expansión temprana de volumen y puede tener un riesgo significativo de hemorragia 
intracraneal asociada a esta expansión temprana de volumen. 
 En hipotensión en prematuros se recomienda que un único bolo de solución salina de 10 a 20 ml 
por kg.  debe  ser considerada a pasar en 30 a 60 minutos. De persistir hipotensión luego de esta 
medida se debe usar una droga vasoactiva. Sólo en caso de pérdida de volumen evidente en RN 
prematuros, puede ser considerado el uso de mayor volumen.  
 
Soporte cardiovascular y manejo de la hipotensión: 
La dopamina es generalmente la droga vasoactiva de primera elección con una dosis inicial de 5 
a 10 mcg/kg/min, pudiendo aumentarse si es necesario.  
Si el neonato presenta un shock séptico refractario a volumen y dopamina debe usarse otras 
drogas vasoactivas. 
 El uso de epinefrina y norepinefrina en el shock refractario en neonatos no ha sido estudiado 
suficientemente. La recomendación es usar noradrenalina si el paciente está en shock caliente y 
se requiera un vasoconstrictor. Un informe reciente dio cuenta que añadir noradrenalina a la 
dopamina o dobutamina, luego de administrar volumen, hubo mejoría en la presión arterial y la 
eliminación de lactato. Puede usarse adrenalina en dosis bajas en el shock frío, lo que aumenta la 
presión arterial y el flujo sanguíneo.  
El uso de dobutamina está recomendado en pacientes con depresión de la función miocárdica, 
ya que posee un efecto inotrópico y vasodilatador, siendo más efectivo que la dopamina en 
prematuros con reducción del flujo sanguíneo en las primeras 72 horas. Se debe recordar que en 
dosis altas produce un aumento de las demandas de oxígeno de parte del miocardio y puede 
producir arritmias. 
 La milrinona no ha sido usada en neonatos a diferencia de la edad pediátrica en el shock séptico. 
Uso de Hidrocortisona: 
En pacientes prematuros pueden tener insuficiencia suprarrenal relativa contribuyendo a la 
inestabilidad hemodinámica e hipotensión. Se ha recomendado el uso de hidrocortisona como 
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tercera línea en el shock séptico del neonato, luego del volumen y la dopamina. La 
hidrocortisona ha demostrado un efecto supresor  de citoquinas y se conoce su efecto en 
sensibilizar al sistema cardiovascular a las catecolaminas endógenas o exógenas, mejorando la 
contractilidad miocárdica, el volumen sistólico, la resistencia vascular sistémica. En adultos ha 
demostrado que en dosis bajas en pacientes con shock séptico demostró disminución en la 
mortalidad. Faltan estudios en este tipo de pacientes para determinar la efectividad y seguridad 
del uso de los corticoides en el shock séptico del RN, sin embargo,  se conoce que mejora en este 
grupo de pacientes la presión arterial, frecuencia cardíaca y disminuye el uso de drogas 
vasoactivas. Cuando se decide usar es recomendable obtener una muestra de cortisol pre 
tratamiento. 
 
Soporte ventilatorio: 
Hay muchos mecanismos que llevan al paciente séptico a un distrés respiratorio. El aumento de 
oxígeno inspirado puede ser necesario en el ajuste de shock séptico neonatal para maximizar la 
entrega de oxígeno tisular. La ventilación mecánica puede mejorar gas intercambio a través del 
mantenimiento del volumen pulmonar y la disminución del trabajo respiratorio. La 
administración de surfactante exógeno en neonatos con neumonía severa ha mejorado la 
oxigenación y el intercambio de gases lo que permitió reducir la necesidad de ECMO. En el 
paciente neonatal con shock con soporte ventilatorio se debe mantener un pH normal o cercano 
a lo normal con sat O2 en 90% y no permitir una hipercapnia permisiva de que es una práctica 
habitual en recién nacidos prematuros sanos. La normalización del pH y del contenido arterial de 
O2mejoran la contractilidad miocárdica y mejorarán la entrega de oxígeno a nivel tisular, 
disminuyendo el riesgo de disfunción multiorgánica y el riesgo de hipertensión pulmonar. Lo 
importante es mantener volúmenes pulmonares corrientes pequeños en alrededor de 6 a 7 
ml/kg, limitar presiones, optimizar PEEP y cuidar las diferencias de presiones (drivingpressure). 
En RN con sepsis e hipertensión pulmonar pueden requerir Óxido nítrico inhalado (ONi) además 
optimizado estrategias de ventilación de alta frecuencia, como la ventilación oscilatoria (VAFO). 
Si oxigenación o tejido perfusión quedan gravemente comprometidos a pesar del tratamiento 
médico óptimo, está indicada la oxigenación extracorpórea por membrana (ECMO).Requiere que 
el neonato pese al menos 2 kg  ; procedimiento que cuenta con complicaciones severas y una 
alta mortalidad. 
 
Otras consideraciones terapéuticas: 
Evitar la hipotermia e hipoglucemia. Se debe mantener normotermia, con calefactor radiante, 
con excepción del paciente con encefalopatía hipóxica isquémica. Asegurar una normoglicemia, 
con una carga normal de glucosa asegurando una monitorización constante de glicemia. Corregir 
coagulopatías y anemia (hemoglobina ≤ 10 g/dL) a través de la transfusión de plasma fresco 
congelado o glóbulos rojos. Mantener una nutrición adecuada sólo cuidado con el uso de lípidos 
por aumento de triglicéridos y de radicales libres, aún cuando esto está en discusión 
especialmente en neonatos maduros con hígado sano. 
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Recién Nacido de Término: 
 

 0 min 
 
     
5 min 
 
   
15 min 
Si shock  
No revierte 
    
60 min 
Si shock  
no revierte 
 
Si shock  
no revierte 
      
 
 

 
Si shock no revierte 

 
 
Si shock no revierte 
 
 
 

Reconocer y constatar hipoperfusión y deterioro del estado mental. Garantizar 
vía aérea,  ventilación y oxigenación. Establecer accesos venosos. 

Administrar solución salina 10 ml/Kg hasta 60 ml/Kg hasta mejorar perfusión o 
disminuir hepatomegalia. Corregir hipoglicemia e hipocalcemia. 
Comenzar antibióticos y prostaglandinas hasta descartar ductus persistente. 

Titular dopamina, 5 a 9 cg/kg/min. Adicione dobutamina hasta 10 mcg/kg/min 
 
 
 
 
 

cg/kg/min. Shock resistente a catecolaminas. Titular PVC. Alcance PVC y PAM normales y 
SatO2 > a 70%.Flujo Vena cava superior >a 40 ml/kg/min o IC 3,3 L/m2/min. 

Shock frío con PA 
normal y evidencia de 
mala función ventricular 
izquierda. 

 Si satVO2 < a 
70% o 

 IC <3,3 
L/m2/min. 

ADICIONE 
VASODILATADOR, 
Milrinona 

Shock frío con PA baja y 
evidencia de mala función 
ventricular derecha. 

 Si hay hipertensión 
pulmonar con flujo vena 
cava superior >a 40 
ml/kg/min o  

 IC <3,3 L/m2/min. 
ADICIONE Óxido Nítrico. 
Considerar Milrinona o 
Adenosina IV. 

Shock caliente con PA baja. 
(Con volumen y  
norepinefrina) 
Considerar Vasopresina, 
Terlipresina o angiotensina. 
Use inotrópicos para 
mantener: 

 Si satVO2 < a 70% 

 flujo vena cava superior 
>a 40 ml/kg/min o  

 IC <3,3 L/m2/min. 
 

Shock Refractario: Revise y corrija posibles: Derrame pleural, derrame pericárdico, 
neumotórax. USAR HIDROCORTISONA POR UNA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL ABSOLUTA O T3 
POR HIPOTIROIDISMO. COMENZAR CON PENTOXIFILINA SI ES PREMATURO DE MUY BAJO 
PESO. CONSIDERAR CIERRE DE DAP HEMODINÁMICAMENTE SIGNIFICATIVO. 

ECMO 

Shock resistente a dopamine. Titular epinefrina 0,05 a 3 cg /kg/min. 
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Recién Nacido Prematuro: 
 
0 min 
 
 
5 min 
 
 
 
15 min 
Si shock 
no revierte: Shock refractario a volumen. 
 
 
 
60 min 
Si shock no revierte 
 
 
 
 
Si shock 
no  
revierte 

 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
Si shock no revierte 
 
 
 

 

Reconocer y constatar hipoperfusión y deterioro del estado mental. Garantizar vía 
aérea, ventilación y oxigenación. Establecer accesos venosos. 

Administrar solución salina 10 ml/Kg a pasar en 30 minutos, hasta mejorar perfusión 
o disminuir hepatomegalia. Puede requerir más volumen. Corregir hipoglicemia e 
hipocalcemia. Comenzar antibióticos y prostaglandinas hasta descartar ductus 

persistente. Realizar ECOCARDIOGRAFIA. 
 

Titular dopamina, 5 a 10cg/kg/min. Adicione epinefrina según necesidad. Adicione 

dobutamina  5 a 10 cg/kg/min, hasta 20 cg/kg/min. 

Shock resistente a dopamina. Titular epinefrina 0,05 a 3 cg/kg/min. Si persiste 
hipotensión administrar Hidrocortisona (1 mg/kg) 

Shock resistente a catecolaminas. Alcance una PA normal, una adecuada perfusión y 
un débito urinario normal. 

Shock frío con PA normal 
y evidencia de mala 
función ventricular 
izquierda. 
Considerar Milrinona  si 
función renal normal. 

Shock frío con PA baja y 
evidencia de mala función 
ventricular derecha. 
Si hay hipertensión pulmonar 
ADICIONE Óxido Nítrico. 
Considerar Milrinona  si 
función renal normal. 

 

Shock caliente con PA baja. 
(con volúmen y norepinefrina) 
Considerar Vasopresina, 
Terlipresina o angiotensina, 
Con inotrópicos. 
 

ECMO 
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27.  Estrategias de manejo de las infecciones asociadas a la 
atención sanitaria en una Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatal 
Dr. Sergio Puebla  

______________________________________________________ 
            

   

 INTRODUCCIÓN 
 
Las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatal (UCIN), representan menos de un 10% de las 
camas de un hospital, pero son responsables de más del 20 % de las infecciones nosocomiales de 
ese centro de salud. En UCI de los EEUU, se estima que entre un 7% a un 24% de los neonatos 
que ingresarán a esas Unidades adquirirán una infección intrahospitalaria. Una UCIN tiene 
crecientes factores de riesgos que motivan esta situación, la prematuridad de sus pacientes, uso 
de procesos invasivos, uso de antibióticos de amplio espectro, baja adherencia a estrategias 
eficaces en prevenir infecciones como es el lavado de manos, aparición de nuevas cepas de 
microorganismos (MO) resistentes a antibióticos usados, aparición de nuevas formas de 
resistencia de los MO. Por otra parte la mortalidad aumenta en estos pacientes se eleva debido, 
en parte, porque la resistencia limita el uso de antibióticos, obligando a usar antibióticos que son 
bacteriostáticos en lugar de ser bactericidas o bien que tengan escasa penetración a los tejidos 
como es el caso de la Vancomicina. Además muchas veces los resultados de sensibilidad de los 
cultivos pueden demorar al menos 48 horas lo que retarda el inicio de una  terapia efectiva. 
 
Hay evidencia especialmente en adultos que estas infecciones intrahospitalarias o nosocomiales 
producen aumento tanto en los costos sanitarios,  en la estadía hospitalaria como aumento en la 
mortalidad. En EEUU se ha estimado un costo anual de 7 mil millones de dólares derivados de la 
resistencia antibiótica, de los cuales 4 mil millones de dólares proviene de infecciones 
intrahospitalarias. 
 
Especial preocupación ha provocado en las últimas décadas, la llegada de MO resistentes a las 
UCIN, MO que llegaron para quedarse, como son el Staphilococcus meticilino resistente, 
Enterococo Resistente a Vancomicina y Bacilos Gram Negativos con amplia resistencia 
especialmente  Fluoroquinolonas y que colonizan a los neonatos hospitalizados en las UCIN.  
 
Es por ello, que se hace necesario adoptar estrategias efectivas que permitan disminuir las 
infecciones intrahospitalarias como el uso racional de antibióticos. 

 
ROL DE LA FLORA INTESTINAL LAS INFECCIONES NEONATALES 

 
La microflora intestinal  es un ecosistema complejo, que en el adulto llega a albergar cerca de 
400 especies bacterianas diferentes, predominando significativamente las bacterias anaeróbicas. 
Probablemente la regulación en número de cada especie se encuentra  regulada de manera muy 
estrecha por la competencia por los nutrientes y el espacio. De esta manera que los MO 
patógenos potenciales, como la Escherichia coli y otras enterobacterias, son mantenidos dentro 
de recuentos moderados y dificultando así, la colonización de nuevos MO, lo que se ha 
denominado como resistencia a la colonización. La colonización intestinal en el Neonato, ocurre 
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desde el parto, proceso que dura años en establecerse definitivamente. La llegada e 
implantación de las diferentes cepas bacterianas está regulada por el entorno intestinal, que 
cambia cada vez que se establecen nuevos grupos bacterianos. Por ejemplo, el alto contenido de 
O2 del intestino del recién nacido, promueve la expansión de las bacterias aerobias o de los 
anaerobios facultativos, tales como la Escherichia coli y otras enterobacterias, enterococos y 
estafilococos, en desmedro de bacterias anaerobias estrictas. A medida que las bacterias 
aerobias y las anaerobias facultativas consumen el oxígeno, el entorno se vuelve más adecuado 
para las bacterias anaerobias, tales como bifidobacterias, bacteroidesy clostridios.  
 
Cuando los anaerobios se expanden, las bacterias facultativas pueden declinar, probablemente 
debido a la limitación de los nutrientes que pueden utilizar en un medio sin oxígeno. Sin 
embargo, durante los primeros meses o años de vida, pueden persistir recuentos relativamente 
elevados de MO facultativos. Las infecciones extraintestinales de los recién nacidos (RN), como 
son infecciones del tracto urinario y las septicemias, son causadas frecuentemente por E. coli y 
otras enterobacterias. Antes del establecimiento firme de la microflora anaerobia, y 
especialmente durante las primeras semanas de vida, estas bacterias potencialmente patógenas 
pueden alcanzar niveles de población muy altos en el intestino, lo que puede promover su 
propagación a localizaciones extraintestinales. Debido a los recuentos limitados de la flora 
anaerobia, las bacterias enteropatógenas también pueden establecerse fácilmente en el 
intestino durante este período. 
 
La microflora materna es la fuente principal de bacterias o MO que colonizan el intestino del RN, 
sin embargo este proceso natural, no ocurre con las cesáreas, lo que promueve en estos 
pacientes nacidos por esta vía, la colonización temprana de anaerobios facultativos así como de 
aerobios. Sin embargo, en estas condiciones la flora adquirida en forma temprana es inestable e 
incluye una amplia variedad de MO patógenos potenciales que pueden invadir y causar 
infecciones extra-intestinales. El uso de antibióticos en el tratamiento de las infecciones 
neonatales altera profundamente el balance microbiano en el intestino y hace que el RN se 
vuelva susceptible a nuevos episodios infecciosos. Por eso, en lugares donde se practica la 
higiene estricta en el manejo del RN, puede retardar el establecimiento de una microflora 
funcionalmente activa que posea capacidad protectora. La alimentación exclusiva con leche 
materna es la forma mejor documentada de proteger al recién nacido de las enfermedades 
infecciosas. Esta protección se debe probablemente, a la influencia de la leche materna sobre la 
composición de la microflora intestinal. Los lactantes amamantados, frecuentemente llegan a 
tener una flora intestinal con niveles de población de enterobacterias más bajos, que incluyen 
cepas con menor virulencia, que las que se encuentran en RN alimentados con fórmulas. 
Actualmente está en estudio la administración controlada de cepas de probióticos , que puede 
ser de utilidad para disminuir el potencial patogénico de la microflora intestinal. 
 
EPIDEMIOLOGÍA DE LOS MO RESISTENTES A LOS ANTIBIÓTICOS EN LAS UCIN 
 
La epidemiología de las infecciones por MO resistentes a los antibióticos en las UCIN ha sido 
ampliamente descrita, sin embargo la mayoría de los reportes son derivados de las infecciones 
neonatales de adquisición tardía. Los MO resistentes a los antibióticos más frecuentemente 
descritos en las UCIN, son los patógenos Gram positivos. La especie de Staphylococcus 
especialmente epidermidis y aureus, dan cuenta de alrededor de las 50 a 70% de las infecciones 
intrahospitalarias en las UCIN de los Estados Unidos. En Chile cifras similares se describen en las 
infecciones asociadas a catéteres umbilicales donde el Staphylococcus coagulasa negativo da 
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cuenta de un 45 % de las infecciones y el Staphylococcus aureus un 20% (cifras MINSAL 2005).  Es 
importante destacar que muchos laboratorios no tipifican el Staphylococcus epidermidis y sólo lo 
describen como coagulasa negativo, y debemos recordar que no son estrictamente sinónimos, 
siendo el más frecuente dentro de esta denominación el Staphylococcus Hominis.  Unidades 
Neonatales en Estados Unidos dan cuenta que los bacilos gram negativos son responsables del 
15% a un 20 % de las infecciones nosocomiales particularmente las neumonías asociadas a 
ventilación mecánica. La Cándida albicans da cuenta de un 10% de las infecciones nosocomiales, 
especialmente  a septicemias asociadas a catéteres percutáneos, (cifras de Estados Unidos). En 
nuestra Unidad un 15,3% de las infecciones asociadas a catéteres son por Staphylococcus 
coagulasa negativo, tipificándose en un 10,5% al Staphylococcus epidermidis. 
 
 
RESISTENCIA A ANTIBIÓTICO DE GÉRMENES PREVALENTES EN UCIN 
 

o Staphylococcus aureus meticilino resistente: El fenotipo de resistencia está mediado por 
la expresión de una proteína fijadora de penicilina alterada, que reduce la afinidad  de 
los beta-lactámicos por su molécula blanco  sobre la pared celular bacteriana. Esta 
proteína está codificada por el gen Mec A.  La mayoría de estas cepas resistentes derivan 
de otros pacientes a través del contacto con las manos del personal de salud que atiende 
a estos pacientes.  Es poco frecuente que esta resistencia se adquiera bajo la presión del 
antibiótico. La adquisición de mec A de novo es infrecuente, de tal modo que derivan en 
su mayoría de un número finito de expresión de clones de este gen. Por lo tanto la clave 
en el control de la infección de este tipo de infección es el control o interrupción de la 
diseminación de estas infecciones de fuentes externas. La gran mayoría de datos de 
infecciones por Staphylococcus aureus meticilino resistentes en la UCIN proviene de 
informes de brotes epidémicos. Una vez que se introduce en el ambiente de la UCIN, 
este MO puede expandirse con rapidez por consiguiente la identificación de un caso en 
un RN se debe considerar como un evento centinela de un potencial brote. Una vez 
producida una epidemia por este MO es difícil de erradicar con las medidas 
convencionales después del inicio de un brote, por lo que una vez establecida una 
epidemia entre el 20% y 50% de los RN se suele colonizar o infectar. Estos brotes 
epidémicos pueden durar entre 2 meses hasta 4 años en ser erradicados. Recientemente 
se ha descrito la presencia de Staphylococcus aureus meticilino adquiridas en la 
comunidad, donde se describe que el gen Mec A se encuentra en casetes diferentes a los 
Staphylococcus aureus meticilino de hábitat intrahospitalario, de rápida replicación, 
presentando los RN shock séptico fulminante, neumonías necrotizantes e infecciones 
graves al sistema nervioso central.  
 

o Bacilos Gram Negativos resistentes a múltiples antibióticos: Los mecanismos de 
resistencia de estos MO, son variados y se caracterizan por ser resistentes a una amplia 
gama de antibióticos que incluyen a B-lactámicos,  aminoglicósidos y quinolonas. La 
resistencia está codificados en elementos genéticos transmisibles como integrones o 
plásmidos. Los genes asociados a la resistencia están codificados en el genoma 
bacteriano. Estos suelen estar controlados por secuencias proximales que activan la 
producción de la molécula de resistencia en presencia de antibióticos, o de manera 
alternativa mutan en forma espontánea para generar subpoblaciones resistentes que 
luego se expanden bajo la presión de los antibióticos. Una vez seleccionada la resistencia 
los MO resistentes colonizan el tubo digestivo y en la mayoría de los casos se excretan a 
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través de las heces sin producir síntomas. El factor fundamental en la transmisión de 
estos MO resistentes es el personal de salud que cuida a estos RN, a través de las manos 
contaminadas. La densidad de bacilos en manos del personal de salud tiende a disminuir 
durante el día laboral, con el lavado de manos repetidos. La amplia difusión de estos MO 
incluso alcanza al personal administrativo que tienen escaso o nulo contactos con los 
pacientes aislándose éstos desde sus manos. Los MO resistentes a antibióticos se 
adquieren a partir desde el primer día y continúan en forma gradual durante toda la 
estadía hospitalaria. Durante los brotes epidémicos de los MO Bacilos Gram Negativos en 
las UCIN, se diseminan rápidamente, de un niño a otro y lo que está claro que la 
resistencia se asocia con intensidad a la exposición al antibiótico al que el bacilo es 
resistente. En estos brotes epidémicos se ha aislado estos MO resistentes en 
termómetros rectales, puertas de incubadoras, sensores de oxímetro de pulso, catéteres 
de aspiración reutilizables, hojas de laringoscopio y en ocasiones a través de soluciones 
nutricionales como fórmulas.  
 

ESTRATEGIAS DE INTERVENCIÓN PARA DISMINUIR LA PREVALENCIA DE GÉRMENES 
RESISTENTES A ANTIBIÓTICOS EN LA UCIN. 
 
Existe una alta preocupación no solo en el personal clínico que atiende a estos pacientes, sino 
también de todos los organismos involucrados en mejorar la salud de las personas, en disminuir 
la prevalencia de estos gérmenes resistentes. Es así como el Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) de los EEUU, ha lanzado una campaña en el año 2009, destinada al uso racional 
de antibióticos para evitar resistencia a estos fármacos. Esta campaña se denomina “Campaña de 
prevención de la resistencia a los antimicrobianos en los servicios de Salud”. El objetivo principal 
es mejorar las prácticas seguidas por los médicos y prevenir la resistencia a los antimicrobianos. 
Acá expongo una adaptación personal de estos pasos en el contexto clínico de la UCIN: 

1. Vacune al personal que atiende directamente a estos niños, especialmente de 
Influenza u otras enfermedades donde el adulto es reservorio como es el 
Coqueluche. 

2. Especial atención es el lavado de manos obligatorio antes de atender a los RN. 
Uso de guantes cuando sea necesario. El uso de guantes no excluye el lavado 
de manos efectivo. 

 
 
 
 
 
 
 
 

3. Retire catéteres o cualquier proceso invasivo lo antes posible. Todos los 
dispositivos médicos invasivos contribuyen a la formación biofilmes. El biofilme 
es una compleja estructura tridimensional formada por células, bacterias y 
materiales matriciales extracelulares. Los biofilmes pueden fomentar las 
infecciones resistentes a los antimicrobianos de la manera siguiente: Al servir de 
nido de acumulación y crecimiento de cepas resistentes que luego se liberan y 
causan infección. Al crear una barrera permeable para la difusión de los 
antimicrobianos, de tal forma que las bacterias incrustadas en el biofilme 

http://www.cdc.gov/
http://www.cdc.gov/
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queden expuestas a concentraciones subinhibidoras de medicamentos que 
fomentan la manifestación de resistencia. Al proporcionar una matriz donde 
pueda realizarse un intercambio de factores de resistencia entre bacterias. No es 
posible evitar la formación de biofilmes, sin embargo, algunas estrategias 
pueden disminuir su ritmo de formación y su colonización por bacterias. Los 
catéteres y otros dispositivos invasivos son la principal causa exógena de 
infecciones nosocomiales. La forma más eficaz de reducir el número de 
infecciones por dispositivos es disminuir su utilización. En otras palabras, ¡retirar 
los catéteres cuando ya no sea necesario su uso o exista sospecha de infección! 
 

Los catéteres deben usarse solamente cuando sean indispensables para la 
atención del paciente y no por conveniencia ni como práctica habitual. 
Protocolice su uso, indicación, técnica de inserción, regulando las competencias 
de los operadores que realizan esta técnica. La inserción y el cuidado apropiados 
del catéter pueden disminuir el riesgo de contaminación e infección. Debe 
evaluarse a diario la necesidad de mantener los catéteres para poder reconocer 
los casos en que no se necesiten y proceder a retirarlos. 
 

4. Adapte el tratamiento al agente patógeno. Lamentablemente, no todos los 
pacientes reciben tratamiento antimicrobiano apropiado. Hay evidencia en 
adultos, que no todos los pacientes internados en UCI está con el tratamiento 
antibiótico correcto y quienes reciben terapia no apropiada aumenta la 
mortalidad. (Kollef M,et al: Chest 1999;115:462-74). Es necesario diagnosticar 
correctamente el agente patógeno causal para asegurarse de administrar el 
tratamiento antimicrobiano apropiado. Por consiguiente, casi siempre se 
recomienda hacer cultivos al tratar pacientes hospitalizados con infección 
conocida o presunta. Es preciso seleccionar el tratamiento antimicrobiano 
empírico de tal manera que se concentre en los agentes patógenos probables y 
sea compatible con los datos locales sobre sensibilidad a los antimicrobianos. El 
tratamiento definitivo debe concentrarse en los agentes patógenos conocidos 
una vez que se identifiquen y que se den a conocer los  resultados del 
antibiograma.  El tratamiento antimicrobiano apropiado salva vidas. 
 

5. Si tiene dudas consulte a expertos: Varios estudios señalan que el aporte de 
especialistas en enfermedades infecciosas puede mejorar el resultado del 
tratamiento del paciente y el uso de antimicrobianos y disminuir el costo del 
tratamiento y el período de hospitalización. Es vital el manejo compartido del 
equipo de salud, especialmente en entrega de turnos, reuniones de casos 
clínicos, auditorías de fichas. La colaboración multidisciplinaria es clave, en torno 
a todas las actividades referentes a la seguridad de los pacientes. Las UCIN 
deben tener Guías de Práctica Clínica o protocolos de atención que disminuyan 
la variabilidad clínica y se deben crear protocolos de uso restringido de 
antibióticos. Es indispensable también realizar una consulta quirúrgica lo más 
pronto posible en caso de sospecha de infección que pueda requerir drenaje o 
corrección quirúrgicos. 

 
6. Use antibióticos específicos, ayudados por los cultivos obtenidos del propio 

paciente. Ante una terapia antibiótica empírica, tome en cuenta la flora 
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microbiana encontrada en la Unidad. Es decir use datos locales. Los datos de 
sensibilidad a los antimicrobianos a menudo se agregan en antibiogramas, que 
proporcionan una visión sinóptica de los microorganismos comunes y de su 
sensibilidad a muchos de esos productos. Los antibiogramas ofrecen un punto de 
partida para adoptar decisiones sobre el tratamiento antimicrobiano empírico, 
pero no permiten pronosticar con seguridad la sensibilidad de los agentes 
patógenos de un determinado paciente porque los datos no se estratifican según 
las características pertinentes que pueden influir en la prevalencia de resistencia. 
La prevalencia de resistencia puede variar con el tiempo, el lugar, la población de 
pacientes, la unidad hospitalaria y el período de hospitalización.  
 

8. Sepa rechazar el uso indiscriminado de Vancomicina. La aparición de cepas de 
Enterococos resistente a la Vancomicina (ERV), es cada vez más prevalente. En 
un reporte en adultos, se estimó que más de un 41% de las muestras de los 
cuidadores de salud resultaron positivas, luego de atender pacientes infectados 
con ERV antes del lavado de manos. (Hayden MK. Clin Infect Diseases 2000;31: 
1058-1065.) Por otra parte se ha descrito que el ERV puede sobrevivir por más 
de 7 días en la superficie de las habitaciones de pacientes colonizados con ERV. 
(Noskin G. Infect Control and Hosp. Epidemi 1995;16: 577-581).  
El uso innecesario de la Vancomicina promueve la manifestación, la selección y la 
propagación de agentes patógenos resistentes. La fiebre en un paciente con 
catéter intravenoso no es una indicación para el uso ordinario de Vancomicina. 
 

9. Trate la infección no la contaminación: No tentarse al uso de antibióticos sin una 
justificación racional. El uso de terapia antibiótica a los portadores puede 
aumentar la resistencia mediada por plásmidos. La contaminación de 
especímenes de cultivos de sangre y de otros tomados a los pacientes suele 
llevar al uso innecesario de antimicrobianos. La optimización de la antisepsia de 
la piel es el primer paso de importancia crítica para obtener muestras de sangre 
para cultivo. Recordar: tratar la bacteremia no la punta del catéter. Tratar la 
infección urinaria no la sonda permanente. Tratar la neumonía no el aspirado 
traqueal. 
 

10. Suspenda tratamientos una vez cumplido los plazos racionales de infección, una 
vez “curado” al paciente. La no suspensión de tratamiento antibiótico 
innecesario contribuye a la manifestación de resistencia. Una vez iniciado el 
tratamiento antimicrobiano, a menudo es difícil suspenderlo, aunque no haya 
ninguna indicación para mantener un tratamiento. Sin embargo, en algunos 
casos, el tratamiento antimicrobiano innecesario puede, en realidad, lesionar a 
los pacientes y aumentar los costos del tratamiento. Absténgase de usar 
antimicrobianos cuando la infección se haya curado, cuando los cultivos sean 
negativos y la infección sea poco probable o cuando no se haya certificado 
infección. La suspensión del tratamiento cuando la infección es poco probable o 
no se ha certificado correctamente no es perjudicial y, de hecho, podría 
beneficiar a los pacientes. 
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11. Practique medidas de aislamiento. Las prácticas de aislamiento y otras medidas 
para prevenir la transmisión de agentes patógenos de un paciente a otro son 
efectivas, pero a menudo son elementos desatendidos de la prevención de la 
resistencia a los antimicrobianos. Es indispensable tomar medidas lógicas para 
aislar los microorganismos resistentes a los antimicrobianos antes de que se 
transmitan a otros pacientes o causen una endemia en un establecimiento de 
atención de salud. En caso de duda sobre los procedimientos apropiados de 
aislamiento, se recomienda consultar a un especialista en control de infecciones.  

 
12. Insista en el lavado de manos, como la medida más efectiva de evitar la 

propagación de MO resistentes a otros RN de la UCIN. 
 

 
ESTRATEGIA DE CONTROL DE LOS BROTES DE STAPHYLOCOCCUS METICILINO RESISTENTES O 
BACILOS GRAM NEGATIVOS RESISTENTE A MÚLTIPLES FÁRMACOS EN LA UCIN. 
 
En muchos sentidos el control de un brote epidémico de estos MO resistentes es más simple que 
la enfermedad endémica. Es posible que ninguna de estas medidas sea exitosa por sí sola, y que 
el éxito de la limitación de la epidemia requiera la aplicación de un conjunto de medidas. Aquí se 
listan estas medidas: 
 

1. Reforzar las prácticas estrictas de lavado de manos. Se debe supervisar esta 
práctica. Ante la emergencia el uso de alcohol gel está permitido. 

2. Aislamiento en cohortes de los pacientes colonizados o infectados. Esta medida 
requiere de la definición de prevalencia transversal de la colonización con 
cultivos frecuentes y regulares. Si el número de  personal lo permite, el personal 
que atiende a estos niños debiera ser diferente a quienes atienden pacientes no 
colonizados. 

3. Establecer y reforzar medidas de aislamiento tipo barrera para el contacto con 
pacientes colonizados o infectados. Medidas como uso obligatorio de batas y 
guantes para pacientes colonizados con Staphylococcus meticilino resistente. 
Lavado de manos estricto antes de atender a estos pacientes. El uso de bata o de 
guantes no evita ni disculpa realizar este procedimiento. 

4. En caso de brotes rápidamente progresivos se debiera procurar un aislamiento 
tipo barrera para todos los niños de la UCIN. 

5. Si las medidas anteriores fracasan se debe cerrar la UCIN para el ingreso de 
nuevos pacientes. 

6. Para una epidemia de Staphylococcus meticilino resistente, se recomienda 
evaluar al personal de salud en busca de la portación nasal y descontaminarlos 
cuando sea posible. El papel de esta colonización aún es incierto detener el 
brote. Puede usarse Mupirocina ungüento en los orificios nasales 3 veces al día, 
durante 5 a 7 días, o baños de Clorhexidina una vez por día durante 3 a 5 días y 
un curso de antibióticos por vía sistémica como  Rifampicina u otro antibiótico 
eficaz al MO resistente. 

7. Para una epidemia por Bacilos Gram Negativos resistente a múltiples antibióticos 
se sugiere obtener cultivos del ambiente para determinar la presencia de un 
origen habitual de la cepa que produce el brote. Además de restringir el uso de 
antibióticos al que la cepa produce el brote sea resistente.  
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28. Insuficiencia respiratoria en recién nacidos 
Dra. Nancy Vega  

____________________________________________________________________________ 
 
Definición: Incapacidad para mantener una Pa O2 en el rango normal para la edad del paciente y 
para la presión barométrica prevalente, en ausencia de shunt cardiaco de derecha a izquierda, o 
cuando la PaCo2 aumenta más allá de 49 mmHg y no corresponde a una compensación de una 
alcalosis respiratoria. 
 
Hasta el momento con los estudios que se cuentan, no es posible establecer los niveles óptimos  
de oxígeno en la sangre para los recién nacidos prematuros. Durante la reanimación neonatal se 
usará la menor concentración de O2 para mantener una frecuencia cardiaca de 100 latidos por 
minuto. 
 
En términos prácticos se deben tomar acciones frente a: 

 Paciente con PaO2 menor de 50 o 60 : administrar oxigenoterapia 

 Paciente con PaCo2 mayor de 60: considerar apoyo ventilatorio 
 

Causas: 
1.- Insuficiencia respiratoria parcial: Se caracteriza por el aumento de la diferencia alveolo 
arterial de O2 que refleja shunt   intrapulmonar con CO2 normal o bajo. 
A.- Alteración de relación ventilación perfusión y/o difusión 

 Obstrucción de vía aérea intratorácica 

 Obstrucción de vía aérea extratorácica 

 Enfermedades parenquimatosas pulmonares (BRN, atelectasias…) 

 Patología pleural 
 

B.- Aumento del agua pulmonar extravascular (edema pulmonar): 

 Presión capilar pulmonar aumentada 

 Aumento de permeabilidad capilar (injuria capilar pulmonar) 
 

2.- Insuficiencia respiratoria global: pulmón sano con falla primaria de bomba respiratoria (con 
diferencia A-a de O2 normal) 

 Depresión del centro respiratorio de distinto origen 

 Insuficiencia neuromuscular 

 Inestabilidad de pared torácica (malformaciones, hernia diafragmática,..) 
 

3.- Insuficiencia respiratoria global con diferencia A-a de O2 aumentada: Las mismas causas de 
IRA parcial + fatiga de la bomba respiratoria. 
Ante un paciente con insuficiencia respiratoria aguda es importante descartar complicaciones 
como: 

 Neumotórax a tensión 

 Derrame pleural extenso 

 Atelectasia masiva 

 Aspiración de cuerpo extraño 
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Signos de insuficiencia respiratoria severa: 

 Abolición del murmullo pulmonar 

 Rn con polipnea y retracción costal 

 Apnea 

 Cianosis con FiO2 >0,4 (indica diferencia A-a O2 > 200) 

       Signos de insuficiencia cardiaca 
 Compromiso sensorial (Glasgow menor a 8) 

 
Exámenes de laboratorio y monitorización: 

 GSA de sangre radial o catéter umbilical 

 Saturometría continua: saturación mínima de 90% 

 Hematocrito, Hb, presión arterial y frecuencia cardiaca 

 Radiografía de tórax 
 

Medición del trastorno ventilación perfusión: 

 Diferencia A-a de O2:  PAO2 – Pa O2 
PAO2 = (760-47) x FiO2 – (PaCO2/0,8) 
Este es un índice sensible de anormalidad del intercambio gaseoso, pero varía con la 
edad y con la FiO2. Su valor normal es aprox. 10 (entre 7 y 14). Sirve para compararlo 
ante mismos valores de FiO2 inspirada y cuando hay falla respiratoria y este parámetro 
es normal, evidencia indemnidad de la unidad alveolo arterial, o sea reflejaría el 
diagnóstico de falla de bomba respiratoria. 
 

 PaO2 /FiO2: Es un parámetro más independiente del % de oxígeno del aire inspirado y se 
utiliza para seguir la evolución de los pacientes con hipoxemia. Su valor normal es mayor 
a 300 o 400. Si un paciente necesita mayor FiO2 para mantener su PaO2 constante, 
tendrá progresivamente valores de PaO2/FiO2 menores, lo que indica empeoramiento 
de la enfermedad. 

 

 Índice de oxigenación: Presión media de la vía aérea x FiO2 / Pa O2. Valores sobre 15 o 
20 son indicadores de uso de VAFO, sobre 40 indica muy mal pronóstico. 

 
Tratamiento: 
1.- Disminuir la carga del trabajo respiratorio: 

 Permeabilizar vías respiratorias: aspiración de secreciones, kinesiterapia respiratoria 

 Disminuir resistencia de la vía aérea: broncodilatadores, adrenalina, etc 

 Disminución del agua pulmonar extravascular: Restricción de volumen, diuréticos. 

 Aumentar CRF: uso CPAP 

 Tratar las infecciones concomitantes: uso de antibioterapia racional 

 Corregir trastornos ácido-base 
 

2.- Oxigenoterapia 
Debe administrarse ante PaO2 menor o igual a 50 o 60 mmHg o saturación de Hb menor de 90% 
El O2 es un gas frío y seco y debe ser humidificado y entibiado 
Se puede administrar por: 

 

 

 

 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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 Bigotera o naricera 

 Hood o halo o por incubadora: logra FiO2 estables y de hasta 80%.  

 Junto con V. Mecánica o CPAP              

 

3.- CPAP: Presión positiva a la vía aérea 
 Es la mantención de una presión supraatmosférica (positiva) alveolar, en un paciente que respira 
espontáneamente, efecto que se produce en la espiración, evitando el colapso alveolar. 
Se aplica en recién nacidos a través de cánulas nasales u orofaríngeas (también pueden aplicarse 
con mascarillas faciales), con flujo generado desde un Ventilador Mecánico convencional o a 
través de sistema de trampa de agua. 
 

 Su uso temprano en la asistencia de un prematuro disminuiría el riesgo de 
intubación en las primeras 72 horas de vida y disminuiría el riesgo de desarrollar 
DBP. 

 La CPAP puede aplicarse precozmente para evitar el colapso pulmonar, ya que 
favorece la síntesis de surfactante y puede modificar el curso del SDR. 

 También permite una extubación rápida después de la instilación traqueal de 
surfactante 

 Después de un periodo prolongado de ventilación mecánica disminuye el fracaso 
de la extubación.  

 
Es útil en patologías con capacidad funcional residual disminuida: EMH, enfermedades 
neuromusculares, Sd. Aspirativo Meconial, apneas del prematuro, edema pulmonar agudo, etc… 
Requiere de la ventilación espontánea del paciente 
Puede iniciarse con Peep de  5 , 6 cms de H2O . 
 
 
4.- Ventilación Mecánica:  
 
Sustituye la función de bomba del aparato respiratorio y disminuye el trabajo respiratorio. Los 
ventiladores que habitualmente se usan en recién nacidos son los de flujo continuo, ciclados por 
tiempo y con limitados por presión. 
 
 
Indicaciones de Ventilación Mecánica: 

 Apnea – paro cardiorrespiratorio 

 Tiraje severo 

 Depresión del SNC 

 Cianosis con FiO2 mayor de 0,4 o PaO2 menor a 50 mmHg (saturación < 88 %) con FiO2 
de 0,6-0,8 o más.  

 PaCO2 mayor de 60 mmHg con acidemia  (pH < 7,2 - 7,25).  

 Falla en el uso del CPAP.    

 Para  aliviar el trabajo respiratorio o cuando se prevé un rápido deterioro del 
intercambio gaseoso (criterio clínico).  
 
 



207 
 

    Cambios del  setting ventilatorio   y su efecto en los gases  sanguíneos: 

           Setting ventilatorio                                             Gases sanguíneos                                                           
                                                                                       PaCO2                   PaO2       

              ↑  PIM                                                                 ↓                         ↑         

              ↑   PEEP                                                              ↑                          ↑          

              ↑  f  r                                                                   ↓                      ± ↑         

              ↑  I : E                                                                  -                           ↑         

              ↑  FiO2                                                                 -                          ↑                       

              ↑  Flujo                                                              ↓                          ↑  

 

Intubación endotraqueal: preferimos la intubación orotraqueal en situaciones de emergencia 
(más rápida y fácil): La vía nasotraqueal, la utilizamos cuando es difícil inmovilizar el TET (Ej.labio 
leporino)  
Tamaño del tubo endotraqueal (TET), según peso del RN:  
     2,5                              < 1000 g  

  3                                1000-2000 g  
     3,5                              2000-3000 g  
      3,5 - 4              > 3000 g  
 
La posición del TET debe controlarse radiológicamente, debiendo quedar a lo menos 1 cm sobre 
la carina. Si quedan más de 4 cms.  del  tubo libre, éste debe ser cortado.   
No hay una receta standard, cada RN que se ventila mecánicamente debe ser evaluado 
individualmente y controlarse su respuesta desde el punto de vista clínico y de gases arteriales. 
 

 Variables ventilatorias recomendadas para iniciar la VC  según patología. 

        Pulmón sano          Membrana hialina        SAM                    BRN                     Sd. HPP   

         <1,5Kg - >1,5Kg         <1,5Kg - >1,5Kg           

PIM        12-15       14-18         15-20      20-30                 20 - 30                20-30                        20-40                       

PEEP        3            3                  4-5          4-5                     4-5                      4-5                               3       

Ti         0,3-0,4     0,3-0,4          0,3-0,4   0,3-0,4               0,4-0,5               0,4-0,5                       0,2-0,3 

FR       10-30       10-30             30-40     30-40                   40-60                20-40                         60-80   

FiO2     0,21         0,21               0.5-1      0,5-1                    0,7-1                 0,3-1                          0,8-1 

Flujo     5-6          6-8                  6-8         6-10                     6-8                     6-8                             6-10        

 
Weaning: o retiro del ventilador debe intentarse cuando las variables ventilatorias 
proporcionadas por el ventilador son relativamente bajas en comparación a la ventilación 
espontánea del neonato y éste se encuentra clínicamente estable.  
Para el weaning no debe modificarse más de una variable a la vez y debe controlarse cada 
cambio con gases arteriales y/o saturómetro de oxigeno.  
 
Se recomienda priorizar la baja de presiones por sobre las otras variables y no disminuir más 
rápido que los siguientes intervalos:       Fi02            0,05- 0,1                                                                                                                                        
                 PIM            2 cm H2O  
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                 PEEP           1 cm H2O  
                 Ti               0,1 - 0,2 seg.  
                 fr                2 - 6 x min.  
 
Alcanzando variables bajas (PIM < 20 cm H2O, FiO2 ≤ 0,4 y f ≤ 15-20  x min.) puede intentarse el 
paso a CPAP nasal. En CPAP nasal, con el RN estable y previo control de gases, extubar. Para 
extubar aspirar previamente el tubo y luego retirarlo al final de la inspiración.  
En los RN ≤ 1500 g o ≤ 30 sem  se recomienda el uso de aminofilina (carga 6 mg/Kg  vía IV y luego 
2 mg/Kg/dosis cada 8 hrs vía IV) desde 12 - 24 horas previo a la extubación. Sería ideal uso de 
cafeína pero no se dispone de ésta. 
 
5.- Ventilación de Alta Frecuencia: 
El término VAF se refiere a la ventilación mecánica realizada con frecuencias mayores a las 
habitualmente utilizadas en ventilación convencional.  
Usualmente estas frecuencias oscilan entre 150 y 3000 respiraciones por minuto, se utilizan 
volúmenes corrientes menores que el espacio muerto anatómico y tiempos inspiratorios  
extremadamente reducidos.   
 
Indicaciones de VAFO: 

 RN Término o Pretérmino con síndrome de escape aéreo, particularmente útil en 
el enfisema intersticial y fístulas broncopleurales.          

 RN Término o cercano a término (mayor o igual a 34 semanas de EG) con 
insuficiencia respiratoria aguda grave refractaria a VMC, definido como Índice de 
Oxigenación > 20.   

 RN con hipertensión pulmonar persistente primaria o secundaria, en especial si 
tiene indicación de Oxido Nítrico Inhalatorio. (ver normas correspondientes) 

 

Sugerencias para el manejo de la VAFO.  
A.-Volumen pulmonar óptimo: 
Mejora la oxigenación y disminuye la exposición a FiO2 elevadas. Para obtenerlo debemos 
utilizar la PMVA adecuada para cada caso. Se recomienda iniciar la VAFO con una PMVA 2 cm 
H2O mayor a la previamente usada en VMC. En los síndromes de escape aéreo iniciar con una 
PMVA igual a la previamente usada en VMC. Los ajustes posteriores de la PMVA se realizan de 
acuerdo a la PaO2  y saturación arterial de oxígeno, recordando que para aumentar oxigenación 
se deberá aumentar PMVA.  
En las primeras 24-48 hrs de VAFO se recomienda un control radiológico frecuente (aprox. cada 
12 hrs) para evaluar el volumen pulmonar. Se considera como óptimo 8 espacios intercostales   
 
B. La FiO2 se regula de acuerdo a la oxigenación, tratando de  usar la menor posible, para 
obtener niveles de saturación seguros para el RN, según su patología de base y edad gestacional  
 
C. Tiempo inspiratorio se mantiene sin cambios ( I : E 1:2)  
 
 D. Amplitud (∆P): La amplitud inicial debe ser la mínima necesaria como para lograr visualizar la 
vibración del tórax y parte alta del abdomen (sólo como referencia comenzar con un  ∆P de 20 
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cm H2O). Posteriormente de acuerdo a la PaCO2 (evaluada con gases arteriales) la amplitud se 
modifica hasta lograr la PaCO2 deseada. Sólo en casos excepcionales, en que los cambios de 
amplitud no son suficientes para lograr una ventilación adecuada, se recurre a cambios en la 
frecuencia. Recordar que a mayor ∆P, menor será la PaCO2 
 
E.-Frecuencia: (1Hz = 60 ciclos/m 
  10-12 Hz en el RN de término o > 2 Kg. 
  15 Hz en el RN prematuro o < 2 Kg. 
 
 F. Flujo:  
  15-20 lts/min en RN de término. 
  10-15 lts/min en RN prematuro. 
 
Weaning de VAFO : La extubación se realiza pasando a VMC y después a nCPAP. También se 
describe el paso directo a Hood. Se puede iniciar el weaning reduciendo la FiO2 progresivamente 
hasta llegar a 0,40 y  entonces se disminuye la PMVA de 1 a 2 cm H2O cada vez. Una vez 
alcanzada una PMVA de 8 a 10 cm H2O en el RN menor de 1500 gramos y de 10 a 12 cm H20 en 
el RN mayor de 1500 gramos se pasa al paciente a VMC para continuar con el  weaning. 
 
Consideraciones generales en el manejo del RN en VAFO  
 

A. Sedación:   No es necesaria en todos los RN. De requerirse, preferir el uso de fentanil en 
goteo continuo (2-4 mcg/kg/hr).  Considerar uso de relajantes musculares en casos de 
hipertensión pulmonar y hernia diafragmática. 
  

B. Hemodinamia: Monitoreo estricto y permanente. Preferir la monitorización invasiva y 
considerar el uso precoz de inótropos debido a las presiones utilizadas y la patología de 
base  

 
C. Ecografía encefálica:  Considerar su realización  previo  al inicio de la VAFO.  

 
D. Aspiración endotraqueal: Debe realizarse cada vez que existan secreciones evidentes o 
disminuya la vibración del tórax. Se recomienda aspirar al menos una vez al día. Al 
desconectar el paciente de VAFO se produce pérdida de volumen pulmonar y deterioro de la 
oxigenación, por lo que al reconectar deben realizarse maniobras de reclutamiento, si es que 
no se cuenta con sondas de aspiración de circuito cerrado. 

 
BIBLIOGRAFIA 
1.- Normas Uci Neonatal HLS 2005 
2.- Guias de práctica clínica de Diagnostico y tratamiento SDR, 2008, México. 
3.- Guía española SDR, protocolo 2008 
4.- Guías de práctica clínica Hospital de Puerto Montt, 2008 
5.- Guías de práctica clínica Hospital Luis Tisné 
6.-Guías Nacionales MINSAL SDR , 2005 
7.- Aparato Respiratorio. Fisiología y clínica. E Cruz Mena y R. Moreno, 4° edición, 1999. 
8.- Kendig”s Disorders of the Respiratory Tract in Children, 1998. 
9.-Semiología médica: Fisiopatología, semitecnia y propedéutica. Horacio Argente y Marcelo      
Alvarez.Editorial Médica Panamericana 
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29. Síndrome de distrés respiratório (SDR) 
Dr. Haroldo Gaínza, Dr. Andrés Peña 

_______________________________________________________________________________ 
 
 
Corresponde a dificultad respiratoria desde el nacimiento, incluyen los SDR transitorios 
(adaptativos y taquipnea transitoria) y los progresivos que incluyen Neumonía, Escapes aéreos, 
enfermedad de membrana hialina, Síndrome aspirativo meconial e hipertensión pulmonar 
persistente. 
 
Nos referiremos muy brevemente a los SDR transitorios: 
 

A.- SDR adaptativo: Dificultad respiratoria desde el nacimiento no progresiva de duración 
limitada en general no más de 6 hrs, sin o bajos  requerimientos de O2 con Rx. De Tórax  
normal. No se considera una entidad patológica. 
 
B.- Taquipnea transitoria: Cuadro de dificultad respiratoria leve a moderada que inicia desde 
las primeras horas de nacimiento generalmente en RNT y post término que nacieron por 
cesárea electiva sin trabajo de parto. Clínicamente lo que predomina es la taquipnea. Se 
produce por edema pulmonar secundario a retardo en la absorción del líquido  pulmonar lo 
que lleva a una disminución de la distensiblidad. 

Es autolimitado y  en general no dura más de 5 días, sus requerimientos de O2 no superan el 
50%.  Rx muestra imágenes difusas perihiliares, líquido intersticial y cisuras visibles. 
Tratamiento O2 según necesidad, régimen 0 según taquipnea y requerimientos de O2. 
 
 
ESCAPE AEREO 
 
Se definen como la acumulación de aire extraalveolar, puede ser: 
 

Neumotórax (aire en espacio pleural) Es el más frecuente en el período neonatal 
Enfisema pulmonar intersticial (aire en intersticio pulmonar) 
Neumomediastino (aire en mediastino anterior) 
Neumopericardio (aire en cavidad pericardica) 

 
 

FACTORES DE RIESGO 
 Prematurez 
 SDR 
 Ventilación mecánica. 
 Bronconeumonia. 
 Sepsis. 
 Reanimación vigorosa. 
 Sd. Aspirativo meconial. 
 Malformaciones         

                          congénitas pulmonares 
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CLINICA Y MANEJO SDR: 
 

PATOLOGIA CLINICA Rx TRATAMIENTO 
NEUMOTORAX - SDR, Asimetría 

torácica, cianosis, 
desplazamiento del 
latido cardiaco y 
disminución del MP 
en el lado afectado 

Aire intrapleural - Si el SDR es leve en 
niños con pulmón 
sano se puede 
mantener una actitud  
expectante. 
- La toracocentesis 
con aguja puede ser 
curativa y diagnóstica 
en RN que no están 
en VM. 
- Si está en VM 
requerirá drenaje 
pleural 4° EIC línea 
media axilar. (ver guía 
de procedimiento) 
 

Neumomediastino - Asintomático 
- Disminución de los 
tonos  cardiacos 

Aire que rodea o 
eleva el Timo (signo 
del murciélago o del 
ángel), en lateral 
imagen aérea 
tiangular detrás del 
esternón. 

- No  suele requerir 
drenaje. 
- Manejo conservador 

Neumopericardio - Asintomático  
–Disminución de 
tonos cardiacos. 
-Compromiso 
hemodinámico. 
-Taponamiento 
cardíaco. 

Aire que rodea y 
delinea 
completamente el 
corazón. 

- Asintomático y sin 
VM se puede 
mantener conducta 
expectante 
hospitalizado y 
monitorizado. 
-Taponamiento 
cardiaco requiere 
pericardiocentesis;  si 
recurre puede 
requerir drenaje. 
 

Enfisema intersticial - Raro espontaneo, 
generalmente en RN 
ventilados. 
-Suele aparecer al 2 – 
3 día de VM. 

-Múltiples imágenes 
semejantes a 
microquistes. 
 -frecuentemente 
acompañado de 
hiperinsuflación. 
-Puede se  uni o 
bilateral. 

-VAF.(En casos graves) 
- Colocar al niño en 
decúbito lateral sobre 
el pulmón enfermo 
-¿Intubación selectiva 
del pulmón sano? 
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ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA (EMH) 
 
Corresponde a un SDR que es característico del RN prematuro, su incidencia es mayor a menor 
edad gestacional. (50% de los < de 1500 g. al nacer). 
 
Su fisiopatología se produce por un déficit cuantitativo o cualitativo del Surfactante pulmonar. 
 
Factores de riesgo: 

 Diabetes materna (Se puede dar en RNT) 
 Asfixia perinatal. 
 Cesárea sin trabajo de parto. 
 Sexo masculino. 
 Segundo gemelar. 
 Eritroblastosis fetal. 
 

CLINICA EMH: propia del SDR, con MP disminuido en ambos campos pulmonares. Sin 
tratamiento su evolución clásica es de agravamiento progresivo hasta el tercer día. 
 
RADIOLOGIA: 
Clásicamente se describe disminución del volumen pulmonar con infiltrado reticulogranular 
difuso (“ vidrio esmerilado”) con broncograma aéreo.  El apoyo ventilatorio (VM  o  CPAP ) puede  
que haga menos característica la RX. 
 
MANEJO 
 
PRENATAL 

 Prevención del parto prematuro. 
 Derivación a centros que cuenten con intensivo neonatal a embarazos de riesgo. 
 Madurez pulmonar. (Corticoides antenatales). 

 
POST NATAL 

 En sala de parto 
• Reanimación según guías clínicas. 
• Uso de Neopuff en caso de requerir VPP o CPAP. ¿CPAP profiláctico?, la tendencia actual 

sería    usar CPAP precoz si inicia SDR. PEEP recomendado entre 5 – 6 cm H2O. 
• Traslado a UCIN según guías clínicas. 

 
 En UCIN 

No está recomendada la intubación rutinaria para la administración de surfactante     en 
RNPT < 1250 g con SDR leve a moderado. (Se da la oportunidad de CPAP) 
• Usar surfactante cuando requiera VM (FiO2 0,5 – 0,6). 
• No usar Surfactante profiláctico. 

 
Cuando se comparó surfactante con extubación a CPAP v/s CPAP precoz. 

 No hubo diferencia en los días de O2. 

 Sin diferencia en la duración de VM 

 Se sugiere usar surfactante cuando necesite VM (FiO2> o,6)  
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Hablaremos de fracaso de CPAP cuando: 
 

 FiO2  > 0.6 ; Ph < 7,2 o pCO2  >60- 65 mmHg. 
 Apneas frecuentes que requerían estimulación o VPP. 

 
El éxito de CPAP en niños menores de 1.250 grs. es de 60% pero en <  de 750 grs. es de 25%. 
 
Estudio  SUPPORT (CPAP precoz v/s Surfactante) 

*   Sobrevida y sin VM al día 7 (0.01) 
* < dias de VM (0.03) 
* < uso de corticoide postnatal (<0.001)  
 

Estudio INSURE: Con Criterio INSURE se redujo necesidad de VM a la mitad ( de 38% a 19 %). 
Sin efectos adversos: HIV, ROP, DBP, muerte. 
En caso de centros que deben derivar para VM, es una buena alternativa de manejo. 
En la práctica actual, se recomienda no extubar de inmediato (no al menos de rutina) si 
un weaning activo y extubar a la brevedad posible si el weaning ha sido efectivo (en 
horas) 
 

Estudio CURPAP 
Uso de surfactante profiláctico no fue mejor que su uso precoz. 
RN 25-28 SEM con SDR leve a moderado podrían ser manejados con nCPAP inmediatamente 
después del nacimiento. 
Usar surfactante, con criterio de rescate precoz, pasando a nCPAP tan pronto sea posible. 
 
 

VENTILACION MECANICA (Indicaciones) 
- En SDR severo. 
- En fracaso de CPAP. 
 
 

SETTING 
(SIMV) 

ANTES DEL SURVANTA POST SURVANTA 

PIM Alto. Disminuir rápidamente. 

PEEP Alto ( > 5) Disminuir (4 – 5) 

Ti Corto (0.3-0.35) x Ct Tpo.= d X R Aumentar (aumenta Distensibilidad) 
(0.35-0.4) 

FR Moderada (respetar relación I:E de 1:2) Disminuir 

 
 
SURFACTANTE 

 Sustancia que contiene fosfolípidos y apoproteinas. Producido por células alveolares tipo 
II  que reduce la tensión superficial del alveolo estabilizándolo, además disminuye el 
trabajo respiratorio aumenta la capacidad funcional respiratoria (CFR) y participa en la 
homeostasis del fluido alveolar y en los mecanismos de defensa.  
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COMPOSICION 

LIPIDOS 88%  PROTEINAS 12%  

FOSFOLIPIDOS  LIPIDOS 
NEUTRALE
S  

SP-A 
Hidrofílico  

SP-B 
Hidrofóbica  

SP-C 
Hidrofóbica  

SP-D 
Hidrofílica  

80% 
Dipalmitoilfosfa
tidilcolina 

8%  -Más 
abundante 
-Rol en la 
defensa 
pulmonar 
contra 
patógenos 
inhalados  

-Su déficit 
produce  
cuadro en 
RNT de SDR 
fulminante, 
las 
primeras 
horas de 
vida.  

-Su ausencia 
altera la 
estabilidad del  
surfactante pero 
no produce SDR 
severo. 
-Mutaciones del 
gen responsable 
se asocian con 
SDR , EPC.  

- Rol en la 
defensa 
pulmonar. 
-Su 
ausencia  
produce 
aumento 
del 
enfisema 
intersticial  

 
 

SURFACTANTES APROBADOS POR LA FDA 

 SURVANTA (BOVINO) 

 CUROSURF (PORCINO) 

 INFASURF (BOVINO) 

 EXOSURF (ARTIFICIAL)  
 

Estudios muestran que los surfactantes naturales v/s artificiales reducen mortalidad, tienen  
menor incidencia de escapes aéreos y weaning más rápido. 

 
DOSIS: (100 mg/Kg de fosfolípidos) 

 Survanta: 4 ml/Kg 

 Curosurf: 2,5 ml/Kg (200 mg/Kg) dosis inicial luego 1,25 ml/Kg. (primera dosis alta tiene 
menor mortalidad 
 

Se puede usar segunda y tercera dosis si: 
 FiO2  > a 40% o PMVA > o = a 8. 
 Intervalo: SURVANTA 6 Hrs. 

                                 CUROSURF 12 Hrs. 
(Máximo 3 dosis) 
 
BENEFICIOS CLÍNICOS 
 

 Weaning más rápido, aumenta CRF y  la distensibilidad pulmonar, reduce el riesgo de 
neumotórax (30-60%), reduce mortalidad (40%). 

 No ha demostrado disminuir la DBP. 
 
 

OTROS USOS DEL SURFACTANTE 

Teóricamente cualquier sustancia que invada el alvéolo: sales biliares (SAM), plasma y/o 
sangre (Hemorragia pulmonar, Bronconeumonía) puede inactivar el surfactante. 
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Sindrome aspirativo meconial (SAM) – Sepsis – 
Hipertensión pulm onar persistente (HTPP) 

- El uso de surfactante, especialmente en la etapa 
temprana de la falla respiratoria disminuye 
significativamente la necesidad de ECMO en el 
tratamiento de  RN con falla respiratoria sin 
aumentar el riesgo de complicaciones. (Grado A) 
- Los lactantes intubados que cursen con SAM y que 
requieran más de 50% de oxígeno  debieran recibir 
terapia de surfactante exógeno (Grado A) 

 
Hemorragia pulmonar 

- Surfactante exógeno puede ser útil  para revertir 
la inactivación del surfactante y restablecer la 
normalidad respiratoria en RN con hemorragia 
pulmonar. (Requiere más estudios). 
-Se sugiere que los recién nacidos intubados con 
hemorragia pulmonar que conduzca a un deterioro 
clínico debieran recibir tratamiento con surfactante 
exógeno como parte de la atención clínica (grado C) 

NEUMONIA - Mejoría de la oxigenación con uso de surfactante. 
(Requiere más estudios) 
- Los recién nacidos enfermos con neumonía y un 
índice de oxigenación mayor de 15 deberían recibir 
terapia de surfactante exógeno (grado C). 

HERNIA DIAFRAGMATICA - éste se asocia con aumento de mortalidad, aún 
corrigiendo con el uso de ECMO, ONi y corticoides 
postnatales. NO USAR  Surfactante 

 
 
 
NEUMONIA 
 
Cuadro pulmonar infeccioso ocurrido como complicación de infecciones Connatales o que se 
desarrolla como infección nosocomial. 
La realidad epidemiológica de cada unidad se debe conocer para dar un tratamiento adecuado.  
 
 

ETIOLOGIA 

INFECCIONES CONNATALES INFECCIONES NOSOCOMIALES 

• Bacterianas: el Streptococcus grupo B, 
la E. coli, y la Listeria. 

• Virales: el Herpes simplex, 
Citomegalovirus, Rubéola, virus de la 
Influenza, Adenovirus y Echovirus. 

• Candidiasis congenita.  
 

• Klebsiella, Pseudomona, Enterococcus, 
Staphylococcus y E. coli. 

•  Citomegalovirus, el Herpes tipo II. 
• El Ureaplasma y el Pneumocystis 

Carinii, han sido identificados como 
agentes causales en neumopatías 
tardías, que pueden dar cuadros 
similares a la displasia 
 broncopulmonar. 

• Chlamydia Trachomatis puede 
provocar neumonías tardías (2 a 12 
semanas de vida). 
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FACTORES DE RIESGO 

 Madres con edades > de 35 años 
 RPO. 
 Parto prematuro 
 Peso al nacer 
 APGAR 
 Corioamnionitis. 
 Embarazo con DIU  

 

 Pacientes sometidos a procedimientos 
(NP, VM) 

 Cuadro séptico asociado 
 Tratamientos prolongados con ATB. 

 

 
DIAGNOSTICO 

• Para su diagnóstico incluye la evaluación clínica, la radiografía de tórax y el 
laboratorio: hemograma, PCR y Cultivos. 
 

CLINICA 
Los síntomas fundamentales son: 

 SDR: Polipnea, quejido y cianosis. 
 La apnea precoz es sugerentes de infección connatal. 
 Los crépitos y disminución del murmullo vesicular, característicos del lactante, no son 

frecuentes de encontrar en el recién nacido. 
 La presencia de acidosis metabólica sin una etiología clara y la tendencia al shock 

también son sugerentes de una infección. 
 

RX DE TORAX 
1. Aéreas de infiltración pulmonar, condensaciones y/o derrames pleurales. 
2. Con frecuencia se ven atelectasias y broncograma aéreo o Rx indistinguibles de una 

enfermedad de membrana hialina. 
3. Relleno alveolar por más de 36 – 48 horas. 

 
LABORATORIO 

1. Hemograma leucocitosis o leucopenia y/o desviación a la izquierda. 
2. Después de la primera semana de vida, los cambios en el hemograma son más 

específicos de infección.   
3. PCR Alterada 

 
CULTIVOS 
 
1. Los cultivos de secreciones de vías aéreas orientan sobre el agente etiológico cuando se 
efectúan mediante aspiración traqueal precoz, (en las primeras horas de vida). 
2. Los hemocultivos positivos en presencia de una radiografía alterada confirman el diagnóstico. 
 
 

TRATAMIENTO 

GENERAL - Aporte hidroelectrolítico según peso y edad. 
- Mantener presión arterial normal o discretamente supranormal para 
disminuir riesgo de HTPP. Asegurando adecuada volemia y contractilidad. 
- Manejo hemodinámico con drogas vasoactivas. 
- Manejar pH entre 7,35- 7,40 con pCO2 entre 40-50 mm Hg. 



217 
 

ESPECIFICO - El tratamiento bacteriano específico debe ser orientado según el agente 
causal. 
 - El esquema usado de acuerdo a los gérmenes más frecuentes es ampicilina y 
un aminoglicosido. 
- En La BRN IH ; Cubrir especialmente Estafilococo epidermidis y Estafilococo 
aureus, más un antibiótico con espectro adecuado para Gram negativos 
 - En unidades con franco predominio de Estafilococo aureus multirresistentes, 
se debe iniciar tratamiento con Vancomicina. 
- En unidades en que emergen gérmenes claramente patógenos y oportunistas 
como Acinetobacter, Enterobacter o pseudomonas debe usarse el 
antimicrobiano específico.        
  

DURACION - Se recomienda por 7 días en infecciones evidentes, sin germen demostrado. 
- No hay estudios que demuestren que alargar el tratamiento sea más 
beneficioso. 
- En caso de neumonía asociada a sepsis, con bacteremia demostrada 
(hemocultivos positivos), se tratará con monoterapia antibiótica específica por 
10 a 14 días y por 14 a 21 días si el germen también se aísla de LCR.  
 

MANEJO  
RESPIRATORIO 

- Aporte de oxígeno, inicialmente por Hood. 
- Conexión precoz a ventilación mecánica si evolución clínica es rápidamente 
progresiva: 
a. FiO2 mayor de 0,50 para mantener PaO2 > 60 mm Hg. y/o saturación entre 
90-95%. 
b. Presencia de retención de CO2 que condicione acidosis 
respiratoria (pH < 7,25). 
c. Presencia de hipertensión pulmonar (HTPP). 
d. Asociado a shock séptico. 
- Mantener siempre condición hemodinámica óptima. 
- El manejo del shock es vital.  
 

ESTRATEGIA  
VENTILATORIA 

SIMV + PS / A/C  
PSV + VG / A/C + VG 
-   PEEP: 4 – 6 cm H2O. 
 - TIM: 0,40- 0,50 seg. Por cte de tiempo larga 
- FiO2: para SAT según E.G. para manejo preventivo de HTPP. En horas 
posteriores mantener saturación entre 90-95 % 
 - PaCO2 entre 40 - 50 mm Hg.  
 - En prematuro se puede aceptar hipercapnia permisiva y oxemia de 50-60 mm 
Hg.  
 

WEANING - Paciente estable. 
- Priorizar disminución de barotrauma y/o volutrauma: Disminuir Presión media 
de la vía aérea y FiO2. 
- Alternar con disminución de FR según saturometría, gases y auscultación de 
murmullo pulmonar. 
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Neumonia asociada a ventilación mecánica (NAVM) 
 
DEFINICION: Se define como la neumonía que se desarrolla en un RN con tubo endotraqueal 
después de 48 hrs de recibir VM o que es diagnosticada en las 72 hrs siguientes a la extubación y 
retirada de VM. 
 
ETIOLOGIA 

• Puede ser precoz: 3 a 5 días, habitualmente por patógenos endógenos propios de la vía 
aérea, Streptococcus pneumoniae, haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 
Estafilococo aureus (sensibles) y bacilos gran negativos entéricos. 

• Puede ser tardía: por agentes exógenos propios de IIH como estafilococo aureus 
(resistente), bacilos gran (-) como Pseudomonas auruginosa, Klebsiella sp, Enterobacter 
sp y BGN entérico resistentes. 

 
• Los RN ventilados tienen entre 6 a 21 veces mayor riesgo de neumonía que aquellos 

no expuestos a ventilación. 
• Se estima su incidencia en neonatología de 5,3/1000 días de VM. (Minsal 2007).  

 
PATOGENIA 
 

• Colonización bacteriana de la orofaringe:  
 Endógena  desde el tracto gastrointestinal, colonizando la superficie externa del TET 

(más frecuentemente) o la interna. 
 Exógena: a través de las manos del personal, instrumentos como fribroscopio, sondas 

oro o nasogástrica o procedimientos como aspiraciones, traslado y ventilación manual e 
instilaciones. 

• Microaspiraciones de secreciones contaminadas. 
 

FACTORES DE RIESGO 

- Intubación (Eleva el riesgo de 
aspiración de secreciones) 
- Reintubación  
- Sonda gástrica (trauma 
mecánico de faringe o laringe y 
aumenta el riesgo de RGE y por 
tanto de aspiraciones) 
 

 
 
NO MODIFICABLES 

- Edades extremas, RN 
especialmente prematuros. 
-Enfermedad subyacente como 
trastornos de deglución o 
inmunosupresión. 
- Reflujo gastroesofágico. 
- Inmovilidad. 
-Cirugía mayor,RN 
 traqueostomizados. 
 

 
 
MODIFICABLES 

-Transmisión de microorganismos 
Intrahospitalarios (manos del 
personal) 
-Exposición a elementos 
respiratorios contaminados. 
- Aspiración de microorganismos 
de la orofaringe. 
- Hospitalización prolongada. 
- Días de VM. 
- Inadecuado uso de antibióticos. 
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DIAGNOSTICO 

 Clínico. 
 De laboratorio. 
 Radiológico, 
 Microbiológico. 

 

CLINICO - RN ventilado después de 48 
hrs en VM o 72 hrs después de 
extubado  que presente 
cualquiera de los siguientes 
elementos: 
*Clínica de sepsis 
(inestabilidad térmica, color 
terroso, shock) 
* Aumento de los parámetros 
ventilatorios. 
* Cambio en las características 
de las secreciones. 
* Leucopenia o leucocitosis 
con desv izquierda asociado o 
no a PCR elevada. 

RADIOGRAFICO -Al menos 2 Rx con 
alteraciones compatibles con 
neumonía separadas al menos 
por 36 hrs. 

LABORATORIO : CULTIVOS 
SECRESION TRAQUEAL 
CUANTITATIVO 

               INTERPRETACIÓN 
 10 5  COLONIZACION 
 10 6 NEUMONIA 

Etiológico. (Siempre y 
cuando estén los 2 
criterios anteriores) 

 

 
TRATAMIENTO 
Según epidemiologia local, en nuestra unidad usar Vancomicina asociado a aminoglicósido o 
Cefalosporina de tercera generación y ajustar a monoterapia si se obtiene agente etiológico en 
cultivo traqueal cuantitativo y/o en hemocultivos. Completar 10 a 14 días. 
 
 
 ACCIONES PARA DISMINUIR  NAVM (ESTÁNDAR DE ATENCION) 
Debe cumplirse la totalidad de las siguientes acciones (Tolerancia 0, intransable de Blundle), 
exigencia del 95%. 

 LAVADO DE MANOS. 
 REALIZAR WEANING LO ANTES POSIBLE. 
 PRECAUCIONES DE ASPIRACIÓN: 
 Elevar la cabecera de la cama 15 a 30°. 
 Eliminar condensado de las mangueras. 
 No instilar. 
 Chequear residuo gástrico. 
 PREVENIR CONTAMINACION 

(Equipos de terapia, circuitos, TET y técnica aséptica para intubar). 
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SINDROME ASPIRATIVO MECONIAL (SAM) 
 
A pesar de los avances desarrollados en las UCIN en las dos últimas décadas, el SAM sigue siendo 
una de las más difíciles condiciones clínicas de manejar. Corresponde a un SDR producido por la 
aspiración de meconio que puede ocurrir antes o durante el nacimiento. 
 
La eliminación de meconio en el feto se asocia a un fenómeno hipóxico intrauterino, siendo RN 
de término y post término.  
Entre un 20 a 25% de los RNT tienen líquido amniótico con meconio, de estos sólo entre el 2 y 5% 
desarrollan SAM y de estos un 30 a 50% requerirá VM. 
 
El meconio dentro del pulmón libera citoquinas y otras substancias vasoactivas, que conducen a 
una respuesta cardiovascular y reacción inflamatoria en el tejido pulmonar. Además inactiva el 
surfactante, produce  ocupación alveolar y obstrucción total de la vía aérea lo que provoca: 
atelectasia, obstrucción parcial que llevará al atrapamiento aéreo y potencialmente escape 
aéreo. 
 

COMPOSICION DEL MECONIO 

• Es un elemento estéril compuesto: 
  Principalmente de agua (75%) 
  Glicoproteínas mucosas, lípidos y proteasas 
  Pequeños restos secos de líquido amniótico, lanugo y vérnix. 
  Bilis 
  Residuo de las secreciones intestinales.  

 

 
FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR SAM 

• Hipertensión materna 
•  Diabetes mellitus materna 
•  Tabaquismo materno  severo . 
•  Enfermedad respiratoria crónica o enf. CV 
•  El embarazo prolongado. 
•  La preeclampsia / eclampsia 
•  Oligohidroamnios  
•  Retraso del crecimiento intrauterino 
•  Perfil biofísico alterado 
•  Patrones de frecuencia cardiaca anormales. 

 

PATOGENIA 
OBSTRUCCION MECANICA 
DE LA VIA AEREA 

- El meconio es espeso y viscoso 
- Con el inicio de la respiración, el meconio migra desde el centro de las vías 
aéreas a las zonas periféricas. 
- Obstrucción completa – atelectasia 
- Obstrucción parcial - Efecto de válvula  con atrapamiento aéreo. El riesgo 
de neumotórax 15 – 33% 
- Alteración de la relación V / Q 

NEUMONITIS QUIMICA - Meconio actica Neutrófilos y macrófagos, con liberación de citoquinas (IL 
1-B, IL 8, FNT α) 
- Todo lleva a lesión vascular que produce edema y hemorragia. 
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VASOCONSTRICCION 
PULMONAR 

- El SAM grave puede verse complicada por hipertensión pulmonar 
persistente. 
- La vasoconstricción pulmonar  , en parte, puede ser el resultado de la 
hipoxia in útero . 
- La liberación de mediadores vasoactívos ocurre como resultado de una 
lesión por meconio: 

  Los eicosanoides,       
  La endotelina-1 
  La prostaglandina E 

 

INACTIVACION DE 
SURFACTANTE 

- El meconio desplaza al surfactante de la superficie alveolar, inhibe la 
capacidad de disminuir la tensión superficial 
- La deficiencia de surfactante, debido a la inactivación de este conduce a 
un aumento la tensión superficial llevando a: 
1. Atelectasia 
2. Disminución de la  distensibilidad  pulmonar 
3. Disminución de los volúmenes pulmonares 
 

ACTIVACION DEL 
COMPLEMENTO 

- El meconio es un potente activador del complemento. 
- La activación del sistema del complemento se correlacionó con disfunción 
pulmonar y mortalidad. 
- La producción de citoquinas inducida por meconio es mediada por el 
complemento y CD14. 
 

 
 
 
DIAGNOSTICO 
 
1. El SAM debe ser considerado en cualquier niño nacido con LA con Meconio que desarrolle los 
 síntomas de dificultad respiratoria. 
 
2. Varios hallazgos radiográficos pueden estar 
presentes. 

  Infiltrados irregulares difusos y 
asimétricos 

  Áreas de atelectasia 
  Áreas hiperinfladas  

 

 

 
 
CLASIFICACION 

LEVE • LEVE: Requiere menos de 40% de O2 por menos de 48 hrs. 
 

MODERADO • Requiere más de 40% de O2 por más de 48Hrs. Sin escapes aéreos. 
 

SEVERO • : Requiere ventilación asistida por más de 48 hrs, con frecuencia se asocia con 
HTPP.  
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MANEJO 

PREVENCION PRENATAL 
 
 
 
INTRAPARTO 
 
POST PARTO 

 Amniocentesis no sirve 
  Cesárea 
 Sedación materna 

 
 Descartadas, aspiraciones de boca /nariz 

 
 Aspiración endotraqueal sólo en RN 

deprimidos. 

MANEJO GENERAL Hospitalización 
en UCI  

• Monitoreo estricto de la hemodinamia con PA 
Invasiva, con CAU: drogas vasoactivas, 
volumen etc. 

•  Exámenes de laboratorio iniciales: 
  Gases en sangre arterial seriados 
  Radiografía de tórax 
  Hemograma 
  Hemocultivos si se sospecha infección 
  Exámenes generales: glicemia, Calcemia, 

electrolitos plasmáticos y función renal  
 

MANEJO 
ESPECIFICO 

RESPIRATORIO 
 
 
 
 
 
 
 
 
OXIGENOTERAPIA 
 
 
 
 
 
INDICACIONES DE 
VM 
 
 
 
 
MODO 
VENTILATORIO 
 
 
 
 
 

• Depende de la cantidad de problemas 
respiratorios. 

• Aumento de oxigenación con mínimo baro y 
volutrauma. 

• La hiperventilación no ha demostrado ser 
beneficiosa. 

• No hay ensayos aleatorios que comparen 
distintas formas ventilatorias.  

 
• Lograr saturaciones de 92 – 95% preductal. 
• Oxemia entre 70 – 90 mm Hg.  
• Evitar hipoxemia (aumenta HTPP) 
• Diferencia pre y post ductal para estimar 

shunt de I-D. 
 
EVITARLA DE SER POSIBLE 

 Deterioro clínico rápidamente progresivo 
 pH < 7,25 y pCO2 > 60 mm Hg 
 Si no logra mantener PO2> 50 y/o Sat > 87% 

con FiO2 de 0,7 – 0,8 
 
• Estrategia inicial 
 Ventilación sincronizada: A/C en lo posible con 

sensibilidad de terminación, SIMV con o sin 
PS. 

 Usar sensor de flujo para medir los volúmenes 
entregados. 
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SETTING 
VENTILATORIO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SURFACTANTE 
 
 
 
 
 
 
 
 
OXIDO NITRICO 
INHALATORIO 
(iNO) 
 
 
 
ESTEROIDES 

• HFV más gentil, debería disminuir los escapes 
aéreos, retardaría la progresión del meconio 
en el árbol bronquial y su eliminación. 

• Objetivos en gases: pH 7,3 – 7,4; PCO2 entre 
40 -50 mmHg.  
 

 
• FR relativamente rápida (40 – 60 rpm) 
• PEEP bajos a moderados. 
• Ti relativo si bien Cte tpo mayor, depende de 

FR espontanea, evitar Te < 0,5 (atrapamiento 
aéreo) 

• PIM, el más bajo posible para lograr Vt de 4 – 
5 ml/Kg. 

• VAFO en fracaso de VM (I.O > 20 y/o PIM > 30 
cm H2O). 

• Considerar sedo-analgesia con Fentanyl si RN 
muy activo.  

 
Reduce el uso de ECMO, posible reducción de 
neumotórax, no tiene efecto en la mortalidad. 

• INDICACIONES 
 SAM grave que requiere FiO2 >50 
 PMVA > 10 -12. 
 Evidencia Rx de disfunción del surfactante 

(Vol pulm pequeño infiltrado similar a 
EMH)  

 
• Produce vasodilatación pulmonar selectiva. 
• Resulta en menor necesidad de ECMO. 
• El tratamiento previo con surfactante mejora 

la entrega de Oni  a los alveolos.  
• VAFO + iNO parece funcionar mejor. (I.O > 25) 

 
• No hay evidencia que avalen su uso, prolongan 

el curso del SAM dado que aumentan el 
tiempo de retiro de VM y O2. 
 

  ANTIBIOTICOS • CONTROVERTIDO 
• No se ha demostrado papel del meconio en 

infección. 
• Es difícil de diferenciar de Neumonía  
• En nuestra unidad se usa de rutina en SAM 

grave. 
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HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE 
 
Hay una Falla en la adaptación de la circulación pulmonar al nacimiento manteniendo alta la 
resistencia vascular pulmonar lo que lleva a un cortocircuito de derecha a izquierda a través del 
ductus arterioso y el forámen oval produciendo  hipoxemia severa.  
 
Puede ser por: 
 

1. Subdesarrollo (< número de arterias pulmonares) Hernia diafragmática, Hipoplasia 
pulmonar 

2. Maldesarrollo  (muscularización aumentada) Cierre fetal del DA, Asfixia crónica 
3. Maladaptación  

a. Primaria (sin enfermedad pulmonar) Idiopática, Asfixia, Hipoxemia, Acidosis 
b. Secundaria (con enfermedad pulmonar) EMH, Aspiración meconial, TTN, 

Neumonía  
DIAGNOSTICO 
 
ECOCARDIOGRAFIA (Estimación de la presión de arteria pulmonar). PERMITE: 
• Descartar cardiopatías como Hipoplasia de VI, Coartación Ao, DVAPT, 
• Objetivar la presencia de HTP, shunt de D a I. 
• Constituye el gold standard del diagnóstico en la práctica clínica. 
• Permite evaluar la respuesta a tratamiento 
 

TRATAMIENTO 

GENERAL - Corrección de la acidosis metabólica 
- Optimizar la ventilación y oxigenación 
 Surfactante – Ventilación de alta frecuencia 
-Corregir la hipotensión sistémica (Dopamina) 
- Mejoramiento del gasto cardíaco (Milrinone) 
- Vasodilatadores Pulmonares 
 

 

ESPECIFICO OXIDO NITRICO INHALADO 
-   Dilata la vasculatura pulmonar sin afectar la 
sistémica. 
- Mejora concomitantemente la función 
ventricular derecha. 
- Redirecciona el flujo desde zonas 
pobremente aireadas hacia zonas mejor 
ventiladas. 
CRITERIOS CLINICOS PARA SU USO 

1.Vasodilatador pulmonar ideal 
2.Provoca vasodilatación 
pulmonar selectiva de forma 
potente y sostenida 
3. Mejora la oxigenación en recién 
nacidos de término con 
hipertensión pulmonar y falla 
respiratoria hipoxémica  

 RNPT> 34 sem y RNT 
 Primera semana de vida 
 Falla respiratoria 

hipoxémica con HTTP, 
demostrada en ecocardio. 

 V.mec y con FIO2 elevada. 
 IO > 25 

 

 



225 
 

TOXICIDAD DE iNO 
 Toxicidad por:  
 Metahemoglobinemia  
 Nivel tóxico >5% 
 Dióxido de nitrógeno: 
 Nivel tóxico > 5 ppm 
 Compromiso plaquetario Con dosis > de 20 ppm 

 
GUIA CLINICA USO iNO (GES) 

 Dosis entre 5 – 20 ppm 
 Se recomienda partir con dosis de 20 

ppm, weaning posterior según 
respuesta. 

 Respondedor: 
• Aumento de oxigenación > al 20% de 

valor basal en 30 – 60 min, 
• respondedores lentos hasta 4h  

 

 Sólo un 6% de los pacientes que no 
responden a 20 ppm, tendrán una 
respuesta con aumento de oxigenación 
con dosis > 40 ppm 

 Con dosis de 80 ppm, no mejora 
oxigenación y aumenta riesgo de : 

 Metahemoglobinemia en un 35% 
 NO2 > 3%, en un 19% 

 

 
 Recomendado en RN con HPP severa (IO >25), confirmada con ecocardiografía 

(Recomendación grado A). 
 Siempre en ventilación mecánica con uso de NOi Vent. 
 En RN con enfermedades difusas del parénquima pulmonar (HTPP 2ª) Con IO > 25 se 

requiere usar en conjunto VAFO y NOi. (Evidencia Grado A) 
 Partir con 20 ppm hasta conseguir mejoría en saturación previa toma de 

metahemoglobinemia. Si luego de 30 min. de iniciado con 20 ppm la saturación no 
mejora, aumentar progresivamente la dosis hasta 40 ppm, si no responde se disminuye a 
20 ppm. Una vez conseguida la mejoría en saturación ( > 92%) y oxemia en GSA, dentro 
de rangos normales, mantener esa dosis por 4 a 6 horas, posteriormente disminuir de a 5 
ppm cada 30 min. si el paciente se mantiene estable, hasta llegar a 5 ppm, dosis que se 
mantendrá por las próximas 12-24 hrs, para luego bajar a 2 ppm por otras 12 – 24 hrs 
según la evolución del paciente. 

 A las 24 hrs. de administración de NOi, tomar metahemoglobinemia y gases de control. 
Si paciente continúa mejorando disminuir parámetros de Ventilación mecánica, 
considerando siempre suspender primero el oxido nítrico, que es la medida 
extraordinaria. 

 Los pacientes con falla ventricular izquierda grave no se benefician de NOi. 
 Aquellos pacientes que no responden a 40 ppm luego de 20-30 min, disminuir a 20 ppm 

y considerar otras medidas extremas como por ejemplo: 
 Alcalinización, antes de solicitar el traslado a un centro de ECMO 
 
FALTA DE RESPUESTA A TRATAMIENTO 
 
 CAUSAS: 
 Falta de reclutamiento pulmonar  
 Disfunción ventricular izquierda  
 Displasia alveolo capilar 
 Hipoplasia pulmonar severa 
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OTROS TRATAMIENTOS 
• Prostaglandinas (prostaciclina,PGE1) 
• Precursor L-arginina  
• Inhibidores de fosfodiesterasa 
• ECMO 

 
ECMO: Es una modificación del bypass cardiopulmonar utilizado en la cirugía cardiaca a corazón 
abierto. Puede usarse hasta varios días, solo requiere heparinización parcial. 
 
 
INDICACIONES: 

 Peso > a 1800 g 
 Menos de 7 días de asistencia respiratoria mecánica. 
 Enfermedad pulmonar reversible. 
 Tratamiento médico máximo sin resultados satisfactorios. 
 A-a DO2 > o = 600 durante 20 h (80% mortalidad) 

                    > o = 610 durante 8 h (80% mortalidad) 
                    > o = 605 + PIM 38 por 4 h (84% mortalidad) 
 
CONTRAINDICACIONES 

 Peso al nacer < 1800 g 
 Clara demostración de HT endocraneana o daño neurológico. 
 Rx compatible con enfermedad pulmonar crónica. 
 Cardiopatías congénitas. 
 Anomalías congénitas múltiples. 
 Insuficiencia renal. 
 Coagulopatía grave.  

 
 

HERNIA DIAFRAGMATICA 
 
Defecto en el diafragma en desarrollo del feto que lleva a la herniación de vísceras abdominales 
en el tórax, durante el periodo de desarrollo de los pulmones comprimiendo el pulmón 
ipsilateral en desarrollo, causando hipoplasia pulmonar y la hipertensión pulmonar. 
Frecuencia: 1 de cada 2000 a 5000 nacidos vivos .No se asocia al sexo.  Sobrevida variable: 50-
70%       
 

TIPOS LADOS 

1. Herniación del contenido abdominal 
se produce a través de un defecto 
posterolateral (Bochdalek) en ~ 95% 
de los casos 

2.  Hernia retroesternal o anterior en ~ 
5% casos (agujero de Morgagni) 

 

 izquierdo son mas frecuentes (> 
80%) 

 del lado derecho cerca del (11%) 

 bilaterales (2%)  
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DIAGNOSTICO PRENATAL 
 

1. La ecografía del primer trimestre puede 
visualizar el diafragma (media 24 sems), 59% 
de los diagnósticos. 
2. Mayor sensibilidad cuando se asocia a otras 
malformaciones y en expertos. 
3. Es importante evaluar: 

 Polihidramnios  
 Hígado en tórax 
 Relación de la cabeza y el pulmón. 

4. Observar otras malformaciones 
5. Si la ecografía orienta: considerar RNM 

MALFORMACIONES ASOCIADAS 
 

• Se asocia entre un 25 a 57% . 
• Es más común en las bilaterales. 
• Se asocia con la mayoría de las 

trisomías 21, 15, 18, 13. 
• Defectos del tubo neural. 
• Defectos cardiacos. 
• Atresia de esófago, onfalocele, Paladar 

hendido 
SE ASOCIA A INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

 
 
FACTORES PRONOSTICOS 

 Indice relación Cabeza / pulmón 

 Hígado en tórax (su ausencia 93% supervivencia, si está presente  43% supervivencia) 

 Hallazgos en la RNM (herramienta más precisa para demostrar herniación del hígado) 

 Presencia de Hipertensión pulmonar 

 Apoyo ventilatorio 

 Cariotipo 

 Disminución del volumen pulmonar (Supervivencia muy baja si volumen menor al 30% de 
lo esperado) 

 Anomalías asociadas. 

 Las HDC diagnosticadas antes de las 25 semanas son de peor pronóstico  
 
 

INDICE CABEZA PULMON (LHR) 

 El aumento sugiere disminución de la mortalidad  Medido entre las 22 y 27 semanas 
de gestación. 

 Valores de LHR bajos indican mayor hipoplasia pulmonar y peor sobrevida (valores < 
1).  
 
 

MANEJO OBSTETRICO 

 Eco cardiografía fetal 

 RNM de herniación del hígado 

 Prueba quincenal de madurez fetal a partir 33 a 34 semanas de edad gestacional y 
Cariotipo 

 La ecografía fetal cada dos semanas a partir de las 28 semanas para evaluar el 
crecimiento fetal y volumen de liquido amniótico 

 Planificación de la inducción a los 38 a 39 semanas en un centro especializado con 
cirugía y servicios de Neonatología, en lo posible incluyendo ECMO (GES) 

 Esteroides prenatales (GES). 
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EN SALA DE PARTOS 

 Intubación inmediata 
 Evitar ventilación con 

bolsa y máscara. 
 Minimizar lesión 

pulmonar (PIP bajo) 
 Medir presiones con 

neopuff.  
 

SNG con aspiración continua 
suave.  
 

Sedación precoz  
 

 
PRESENTACION CLINICA 

1. Síndrome de dificultad respiratoria al nacer cianosis, taquipnea, quejidos, retracciones 
2. Abdomen escavado 
3. Desviación del mediastino 
4. Ruidos respiratorios ausentes en el lado afectado 
5. Ruidos hidroaéreos en el tórax  
6. Desplazamiento de latido cardíaco  

 
 TRES TIPOS 
 

1. SDR grave peligro en el momento del nacimiento. Severa hipoplasia pulmonar 
2. SDR después del periodo de luna de miel. Se beneficia de la corrección de la hipoxemia y 

la hipertensión pulmonar. 
3. Dificultades de alimentación, enfermedad respiratoria crónica, neumonía, obstrucción 

intestinal después del nacimiento. (10-20% de los pacientes). Mejor pronóstico.  
 

 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
 

1.  Eventración o relajación diafragmática: efectos menos graves en el pulmón, raro. 
2. Malformación adenomatoidea quística 
3. Secuestro pulmonar 
4. Quiste broncogénico 
5. Atresia bronquial 
6. Quiste entéricos 
7. Teratomas 

 

MANEJO 

GENERAL 
 
  EN UCI 
- CAU – CVU. 
- PA invasiva,  Saturación pre 
y postductal ,  manejo 
hemodinámico, exámenes. 
 

RESPIRATORIO 
 
* Mantener PMVA al mínimo. 
 
- Usar ventilación sincronizada 
- PIM no más de 28 excepto 
en forma transitoria. 
- FR altas, PIM < 25, Ti cortos. 

OBJETIVOS 
 
FLUJO URINARIO MAYOR A 1 
cc/K/h 
LACTATO EN SANGRE 
NORMAL. 
NO TENER ACIDOSIS 
METABOLICA (pH> 7,25) 
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- Sedación (HTPP), rara vez 
paralización. 
- Ecocardiografía (Anomalías 
e HTPP)  
 

- PEEP entre 3 y 5 según 
volumen pulmonar. 
- Hipoxemia definida con Sat o 
pO2 pre-ductal. 
- Tolerar pCO2 de 45 a 65 mm 
Hg, pH 7,3 – 7, 45, paO2  50 -
80 mm Hg.  
- Bicarbonato en bolos según 
ácido bese. 
- VAFO (IO > 20 o PIM > 25. 
- ONi (Prueba de 2 hrs) – 
ECMO. 
 
*  Surfactante no mejora los 
resultados, pero usar si es 
menor de 34 semanas. 
 

CIRUGIA 
 
-Se debe considerar una vez 
estabilizado el paciente desde 
el punto de vista 
hemodinámico  y respiratorio, 
-No antes de 12 horas de vida, 
generalmente entre el día 2 y 
6 de vida. 
-No existe evidencia del 
beneficio de la reparación 
quirúrgica precoz en relación 
con la tardía. 
-En aquellos pacientes que 
con manejo ventilatorio 
convencional, adecuada 
oxigenación y sin signos de 
HTPP se mantiene estable, la 
corrección quirúrgica podría 
realizarse entre las 12 y 48 
horas de vida. 
-Los RN con gran inestabilidad, 
la cirugía debiera diferirse 
hasta alcanzar estabilidad 

 
 
 
CRITERIOS TRASLADO PRENATAL A CENTRO CON ECMO 
 
HIPOPLASIA PULMONAR IMPORTANTE 

 Hígado en tórax derecho (ECO o RNM) 

 Diagnóstico prenatal antes de las 28 semanas con: 
 Relación Pulmón/cabeza < 1.2 
 Signos de hipoplasia pulmonar grave en RNM. 

 HDC derechas.  
 
 
CRITERIOS TRASLADO POSTNATAL A CENTRO CON ECMO 

 IO > 25 

 Hipoplasia pulmonar severa y/o deterioro cardiopulmonar progresivo. 

 Aparición de complicaciones, neumotórax, hemorragia pulmonar, HTPP severa por 
ecocardiografía. 

 Herniación hepática significativa. 

 Hipoplasia severa de la vasculatura pulmonar (Indice de McGoon < 1,3 
especialmente en el menor de 2800 gr.)  
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CARDIOPATIAS CONGENITAS 
 
Dado que corresponden a las malformaciones mayores  más frecuentes recordaremos una 
pequeña guía del manejo ventilatorio. 
 
 
TENER EN CUENTA: 
- Ductus dependencia 
- Resistencia vascular pulmonar 

 Shunt de izquierda a derecha no restrictivo 
 Hipercirculación pulmonar-hipocirculación sistémica  
 Impacto en circulación sistémica: mesentérica, renal y cerebral  

 
 
 

Cardiopatías con Circulación sistémica ductus 
dependiente. (Hipoplasia de VI) 

 Fio2 Ambiental o menos 
 Saturaciones entre 75 – 80% 
 Evitar hiperventilación  (PCO2 40 -50 

mmHg) Baja FR, Sedo-paralización. 
 Administración de CO2 en el circuito 

(1 – 4%) disminuye riesgo de ATL. 
 PEEP 4 – 6  para disminuir flujo 

pulmonar. 
 pH > 7,3 
 Apoyo de función sistólica del VD 

(Dopamina) 
 

Cardiopatías con Shunt de Izquierda a derecha 
(Hiperoxigenación e hiperventilación 
aumentan el shunt lo que produce ICC y 
aumenta riesgo de infección) 

Evitar Hiperoxigenación e Hiperventilación. 
Mantener saturaciones de aprox. 90% con la 
FiO2 mínima. 
Usar  FR bajas (PCO2 levemente aumentada 

puede ser beneficiosa) 
 PEEP ALTO: Aumenta la resistencia vascular 
pulmonar, reduce la post carga y disminuye el 
retorno venoso ¿7 – 8?  
PIM ALTO sin hiperventilar 
Ti aumentado sin hiperoxia, “ ojo “con : 
volutrauma  
 

Cardiopatías con shunt de derecha a izquierda  FiO2 altas. 
FR altas con ligera hiperventilación. 
PEE Fisiológico (¿menor al fisiológico? 
PIM algo alto (Ligera hiperventilación) 
Ti Normal o bajo sin Hipo oxigenar. 
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RECOMENDACIONES GENERALES 
 

 Antes de conectar a VM, intentar previamente ventilación no invasiva dado la injuria que 
produce el TET. 

  Siempre al ventilar usar sincronización (weaning  más rápido, menos HIV, escape aéreo) 
 Parámetros a “ setear” dependen de patología de base, EG y peso del RN. 
 Ajustar PIM al Volumen corriente (Vt) deseado (En cualquier modalidad) 
  Acortar TET lo más que sea posible. 
  Chequeo permanente 
  Retiro de VM lo antes posible. (Iniciar weaning desde que se intuba). 
 Uso de cafeína (5 - 10 mg/ Kg)(menor duración de soporte ventilatorio, menor incidencia 

y tratamiento quirúrgico de DAP, menor uso de corticoides post natales, mejor “outcom“ 
neurológicos,  reduce riesgo de DBP). 

 Corticoides postnatales, disminuyen incidencia de DBP pero complicaciones a corto plazo 
potencialmente letales y aumenta significativamente el desarrollo de parálisis cerebral. 
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30. Ventilación neonatal 
Dr. Haroldo Gaínza 

_______________________________________________________________________________ 
 
Sin duda el desarrollo de la ventilación mecánica ha contribuido a mejorar la sobrevida de los 
recién nacidos tanto de término como prematuros, no solo en el SDR si no también como 
coadyuvante en otra patologías como shock, cardiopatía, pacientes quirúrgicos, etc. 
Los avances de la medicina neonatal, como el uso de corticoides antenatales y surfactante ha 
permitido que sobrevivan prematuros de extremo bajo peso, lo que implica un gran desafío en 
su manejo, no tan solo en el período agudo, en que evidentemente las acciones están enfocadas 
a su supervivencia, si no también, en tratar de evitar o más bien disminuir el desarrollo de 
patología crónica, como displasia broncopulmonar, retinopatía del prematuro  y alteraciones en 
el neurodesarrollo, en los cuales el manejo ventilatorio tiene mucho que ver.  
Revisaremos algunos aspectos de la ventilación neonatal invasiva y no invasiva, haciendo énfasis 
en el desarrollo de los últimos años de función pulmonar. 
 
VENTILACION INVASIVA 
 
Tratemos de responder algunas preguntas en relación a ventilación mecánica neonatal 
 

 Cuáles son los Objetivos de la VM? 

 Lograr y mantener un adecuado intercambio gaseoso. 

 Minimizar el riesgo de daño pulmonar. 

 Reducir el trabajo respiratorio del paciente. 

 Optimizar el confort del paciente. 

 Que modo ventilatorio y que ventilador sería ideal? 

MODO VENTILATORIO respiratorio IDEAL VENTILADOR IDEAL 
Entregar un ciclo respiratorio que: 

 Sea sincronizado con el esfuerzo 
espontáneo del paciente. 

 Mantener un adecuado y estable 
Volumen corriente (Vt), como 
también la ventilación minuto (Vm), 
con bajas presiones en la vía aérea. 

 Responder a rápidos cambios en la 
mecánica pulmonar o a las demandas 
del paciente. 

 Lograr en el paciente el trabajo 
respiratorio lo más bajo posible. 

 Lograr todos los objetivos de la 
ventilación mecánica. 

 Proveer una variedad de modos 
ventilatorios que permitan ventilar 
hasta la más compleja enfermedad 
pulmonar. 

 Poseer la capacidad de monitorización 
necesaria para evaluar adecuadamente 
al ventilador como al paciente. 

 Poseer las características de seguridad 
y alarmas necesarias para proteger al 
pulmón y al paciente. 
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CONCEPTOS BASICOS 
 

 GRADIENTE DE PRESIÓN: Diferencia de presión entre la vía aérea proximal y distal para el 
desplazamiento del flujo de gases durante la inspiración y espiración 

 
 

 COMPLIANCE: Proporción de cambio en el volumen pulmonar en relación con el cambio 
de presión de distensión, dado por las propiedades elásticas del sistema respiratorio. 

 

COMPLIANCE= ∆VOLUMEN / ∆ PRESION (L / cm de H2O). 

 
 RESISTENCIA: Fuerza que se opone al movimiento del aire. Representado por las 

propiedades no elásticas del sistema respiratorio. 80% corresponde a la resistencia 
friccional de la vía respiratoria al flujo de aire, 19% a la resistencia tisular y 1% la inercia. 

 

RESISTENCIA = ∆ PRESION  / ∆ FLUJO (Cm H2O/L/seg). 

 
 TRABAJO RESPIRATORIO: Corresponde a la energía requerida para comprimir o expandir 

un volumen determinado. 
 

T. Respiratorio = ∆PRESION / ∆ VOLUMEN 

 
 CONSTANTE DE TIEMPO: Tiempo en segundos necesarios para que la presión alveolar o 

el volumen alcancen el 63% del cambio de presión o volumen en la vía aérea. Para 
completar la inspiración o espiración requiere 3-5 cte. De tpo. 

 

Cte de tpo= Resistencia x Compliance 

 
Cuales serían los valores normales de volúmenes pulmonares en RN ? 

 
 
 
 

 
 
 
 

PRESION= VOLUMEN/COMPLIANCE + RESISTENCIA x FLUJO 
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VOLUMENES VENTILATORIOS  
 

VOLUMENES PULMONARES ESTATICOS  
 

 VT= 5-8 ml/Kg 
 Fr= 40-60 r/min 
 VD= 2-2,5 ml/Kg 
 VM= 200- 480 ml/min/Kg 
 VA=60-329 ml/min/Kg  

 VR= 10 -15 ml/Kg 
 CFR= 25-30 ml/Kg 
 VPT= 30 – 40 ml/Kg 
 CPT= 50 -90 ml/Kg 
 CV= 35 – 80 ml/Kg  

 
Como evaluamos la función pulmonar durante la ventilación mecánica ? 
Evaluación clínica. 
Evaluación Radiográfica. 
Evaluación gasométrica. 
 

Evaluación de la mecánica pulmonar. 
Durante la última década el desarrollo de nuevos ventiladores ha permitido el desarrollo de 
nuevos modos ventilatorios a su vez que permiten la medición confiable de flujo, presión, 
volumen, compliance, resistencia, etc. generando gráficas, las cuales nos permiten: 

 Conocer la mecánica pulmonar. 
 Conocer a tiempo alteraciones en esta mecánica para adaptar los parámetros 

programados. 
 Identificar errores en la programación del ventilador. 
 Evitar que se produzcan lesiones en el paciente. 
 Asegurar la correcta sincronización del VM con el paciente para garantizar el confort del 

mismo. 
 

Los datos para generar las gráficas son recolectados por los sensores de flujo, quienes a su vez 
permiten sincronizar al niño con el ventilador (Sensibilidad de gatillado). 
 

Es importante saber la ubicación del sensor de flujo. 
 
 Si el sensor está proximal (Cerca de la VA del RN) las curvas, los rulos y datos de la 

mecánica respiratoria, reflejan con mayor precisión lo que está sucediendo en el 

pulmón. 

 Si el sensor está distal (cerca de respirador) los datos incluyen la distensibilidad y la 

resistencia del circuito y es posible que no refleje exactamente lo que  sucede en el 

sistema respiratorio.  

• Los sensores pueden censar a través de flujo, presión, impedancia torácica y 

movimientos abdominales. Siendo los sensores de flujo más rápidos en tiempo de 

respuesta, además   

• compensa escapes alrededor del TET, mide Vc y mecánica pulmonar, los cuales a su vez 

pueden ser por anemómetro (Alambre caliente que convierte diferencias de T° en flujos 

de volumen) (babylog 8000) o transductor de presión diferencial (AVEA). 
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¿Cuáles son las indicaciones y utilidad de evaluar la mecánica  pulmonar? 
Optimizar los parámetros de la VM. 
Evaluar el esfuerzo respiratorio espontáneo del RN. 
 Evaluar la respuesta terapéutica a algunos fármacos (Broncodilatadores, Diuréticos, etc.)    
Evaluar la evolución de algunas enfermedades. 
 

Todo lleva finalmente a optimizar y proveer un soporte ventilatorio menos traumático, lo que 
está representado por la  curva de Distensibilidad, entre los puntos de deflexión superior (que  
corresponde  a la zona de sobredistensión) e inferior (que corresponde a la zona de colapso 
(Atelectasia)), donde debemos ventilar a nuestro paciente. 
 

                                                                     
                                                                                                                       
A continuación se mostraran Curvas y Bucles (loops) que nos pueden ayudar en la práctica clínica 
diaria, sin embargo, recordar que nunca la evaluación de estos elementos por si solos, permiten 
tomar una decisión, sino el conjunto de la evaluación clínica, radiológica y gasométrica nos dará 
una visión tal, que nos permita entender la patología respiratoria y optimizar el manejo 
ventilatorio del RN. 
 

 

CURVAS DE PRESION, 
FUJO Y VOLUMEN 
NORMALES. 

 

 

BUCLES P/V y F/V NORMALES 
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CURVA DE PRESION 

 

 

El área bajo la curva representa la presión 
media de la vía aérea. 
La forma de la curva representa el tipo de 
respiración (por volumen es triangular, por 
presión es cuadrada). 
Una meseta en el pico de presión es causada 
por una insuflación sostenida o un Ti muy 
largo. Esto puede mejorar la distribución de la 
ventilación, pero no es deseable en neonatos 
debido a que altera la sincronía y genera una 
PMVA más alta. 
 

 
 
 
 
CURVAS DE FLUJO 

 
 

 
 

La curva de flujo en la ventilación por volumen 
es típicamente cuadrada o constante y en la 
ventilación por presión es desacelerante. 
El tpo de insuflación del pulmón es medido 
desde el inicio de la entrega del flujo 
inspiratorio hasta el punto en el cual el flujo 
vuelve a 0. Evaluar este tiempo para 
programar Ti adecuados. 
En sensibilidad de terminación le respiración 
finaliza por la disminución del flujo inspiratorio 
más que por el Ti fijado.  
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

Cuando el flujo espiratorio llega a 0 la 
deflación pulmonar es completa (a). 
Si el flujo no ha llegado a 0 antes de que la 
respiración siguiente comience se produce 
atrapamiento aéreo (b). 
Hay mayores posibilidades de atrapamiento 
aéreo si la resistencia aumentada muestra tpo. 
de vaciamiento enlentecido.  
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CURVAS DE VOLUMEN 

 
 

 

La línea de puntos representa el VT 
inspiratorio entregado. 
Se evidencia pérdida de aire por el TET cuando 
la porción espiratoria de la curva no retorna a 
0. 
En SIMV  las respiraciones espontáneas 
pueden ser útil para determinar si el paciente 
está listo para la extubación.(Evaluar el Vt 
espontáneo del RN) 
Permiten evaluar la sincronía.  
 

 
 
 
INTERPRETACIONES 
 

 
 

 

 
 
Tiempo inspiratorio (Ti) largo. 
Observe que la espiración no inicia 
inmediatamente después de llegar a 0. (Flujo) 
Observe el aumento de la presión media de la 
vía aérea cuando el Ti es muy largo. (Presión) 
 
 
 
Aquí se observan el efecto del Ti largo en las 
tres curvas de Presión(P), Flujo (F) y Volumen 
(V) 

 

 

 
 
 
Tiempo inspiratorio corto. 

 

 
 

 
 
 
Autodisparo por fugas. 
Observe que en la curva de Flujo (3° curva) la 
espiración no llega a 0 lo que puede llevar a 
atrapamiento aéreo. 
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Atrapamiento de aire. 

 
 
 
 
BUCLES P/V (Presión/Volumen) 

 

 

 La línea que une los puntos inicial y final 
corresponden a la distensibilidad. 

 
 
 
 
 

 Un rulo P/V horizontal o “chato” indica 
pobre distensibilidad. 

 

 

 

 Distensibilidad disminuida (a) 
 Mejor distensibilidad (b) por ejemplo 

después de surfactante. 
 Pico de pato muestra sobredistensión (c) 

(mínimo cambio de volumen por cambio 
de presión) . 

 Distensibilidad del último 20% de la 
curva es más baja que la distensibilidad 
total (C20/C). 

 Se puede evaluar si el flujo es adecuado 
para satisfacer las necesidades del 
paciente. Ej en la última curva muestra 
que el volumen aumenta más 
rápidamente que la presión lo que 
refleja flujo insuficiente. (Forma de 8) 
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ASINCRONIA 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

 
SINCRONIA 
 
 
 
 
 
 

 

 

SINCRONIA EN SIMV 
 
Las curvas verticales son espontaneas sin 
apoyo del VM. 
 
 

 
Observe la diferencia cuando se agrega 
Presión de soporte (PS) 
 
 

 

  
 

Cambios de Distensibilidad (Compliance) 
diferencias en Ventilación por presión y 
por volumen, en esta última dado que 
existe un volumen determinado a 
obtener el cambio se produce en la 
presión a diferencia de la ventilación por 
presión en que se mantiene esta y el 
cambio se observa en el volumen. 
 
 

 

 

AUMENTO DE LA RESISTENCIA 
La curva se ensancha en su parte central. 
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BUCLES F/V (Flujo/Volumen) 
 
 

 

Descripción de la curva 
 

 Evalúa la dinámica de la vía aérea. 
 En condiciones de resistencia de VA el 

pico de flujo es menor para un volumen 
dado (SAM/DBP) 

 Permite evaluar efectividad de 
broncodilatadores (Curva inferior a y b) 

 
 

 

a) Loop normal 
b) Limitación al flujo espiratorio (DBP) 
c) Limitación al F inspiratorio y espiratorio 

(Est. Subglótica o TET estrecho) 
d) Limitación al F inspiratorio. (obst. 

Intraluminal, anillo traqueal o anillo 
vascular). 

e) Vía aérea inestable (traqueomalasia) 
f) Limitación errática al flujo aéreo. 

(secresiones) 
 

 

 

ESCAPE AEREO 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA 

 
 
El ventilador además obtiene algunos valores netos: 



241 
 

MEDIDAS DINAMICAS 
 

 Vt es medido en inspiración y espiración (Vt normal 4 – 8 ml/Kg). 
 Vm es el producto del Vt y  la Fr. (240 a 360 mL/K/min). 
 Distensibilidad relación entre el cambio de volumen  y cambio de presión. 

 C20/CD es la relación entre el último 20% de la distensibilidad y la distensibilidad total. 
Sobredistensión es < a 1. 

 Resistencia es la relación entre la presión y el flujo. 

 
PUNTOS IMPORTANTES EN EL USO DE GRAFICAS EN VENTILACION DE PREMATUROS 
 

Presión no indica volumen. 
 En prematuros la ventilación ocurre dentro de un segmento muy estrecho de la relación 
presión volumen. 
Cambios en la mecánica pulmonar y la ventilación pueden ser inducidos por el 
ventilador. 
Algunos ajustes en el ventilador tienen como objetivo preservar al pulmón, no una 
mejora inmediata. 
No todos los ajustes del ventilador conducen a una mejoría de los gases. 
Personal debe estar familiarizado con su uso. 
Guías de práctica son necesarias para usar datos de Vt y mecánica pulmonar. 

 
PRINCIPALES MODOS VENTILATORIOS EN RN 

 

IMV (Ventilación mandatoria intermitente) 
 

   

 Uso tradicional por más de 30 años. 
 Permite respiración espontanea del 

paciente y del respirador. 
 Limitada por presión/Ciclada por tpo. 
 Flujo continuo en todo el ciclo. 
 Se realiza un N° predeterminado de 

respiraciones. 
 Asincronía con el paciente/Vc 

variable/irregularidad circulatoria(HIC) 
 

VENTILACION SINCRONIZADA 
 La fase inspiratoria del ciclo mecánico 

respiratorio es iniciada en respuesta a 
un esfuerzo inspiratorio del paciente. 

 Optimiza el intercambio gaseoso. 
 Menor soporte ventilatorio. 
 Menor riesgo de neumotórax. 

La sensibilidad del gatillado por el RN puede 
ser por presión o por flujo (debe superar el 
nivel de sensibilidad para gatillar, mejor tpo de 
respuesta en sensibilidad por flujo) 
 

Puede ser: 
 Ventilación asistida controlada (A/C) 
 Ventilación sincronizada intermitente 

(SIMV) 
 Presión de soporte (PS) 
 Presión de soporte con volumen 

garantizado (VAPS) 
 Presión de soporte ventilatorio o 

ciclado por flujo (PSV) 
 Ventilación asistida proporcional.  
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SIMV (Ventilación mecánica intermitente 
sincronizada) 
  

  

 Solo el número programado en el 
ventilador de inflaciones mecánicas 
serán gatilladas por el paciente, 
cuando alcanza el nivel de gatillado, 
aunque la frecuencia espontánea del 
paciente sea mayor y alcance el nivel 
de gatillado.  
 

FR total= FR VM + FR del RN no apoyadas 
A/C (Asistido controlado) 
 

  

 Las inflaciones son gatilladas todas las 
veces que el esfuerzo del paciente 
alcance el nivel de gatillado. 

 Si el paciente no alcanza el nivel de 
gatillado el ventilador proporciona las 
respiraciones programadas  

 
PS (Presión de soporte) 
 

  

 Paciente gatilla una ventilación con un 
determinado nivel de presión de 
soporte, que es limitado por presión y 
ciclada por flujo. Por lo que el inicio, la 
duración del ciclo y la frecuencia son 
controlados por el paciente. 

 La inflación es terminada cuando el 
flujo inspiratorio alcanza cierto nivel 
(5-25%). Sensibilidad de terminación 

VOLUMEN GARANTIZADO 
 

  
 
Ver Anexo 1. 

 Es una forma de ventilación con 
volumen definido, ciclado por tiempo y 
limitada por presión que se puede 
combinar con: 

 Asistido controlado (A/C) 
 SIMV 
 Presión de soporte 
 El operador elige un vt deseado y 

selecciona un limite de presión 
(presión de trabajo)  

 No puede usarse si hay fugas > a 30-
40% 
 

 
Como podemos ver la ventilación mecánica ha ido evolucionando desde aquella en que el 
ventilador hace todo el trabajo hasta que el paciente comande las variables. 
 

NIVEL DE CONTROL SEGÚN MODO VENTILATORIO 

 IMV SIMV AC PS 

Flujo Ventilador Paciente Paciente Paciente 
FR Ventilador Ventilador Paciente Paciente 
Ti Ventilador Ventilador Ventilador Paciente 
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“Ojo” que según como programemos el ventilador podemos estar aplicando un mismo modo 
ventilatorio: 

SIMV+FR ALTAS   → A/C 
SIMV+PS ALTAS   → A/C 
PS ALTAS              → A/C 

 
Recordar que hasta el momento no hay un modo ventilatorio óptimo, lo más importante es 
conocer bien el modo a utilizar y programar el ventilador, utilizando las herramientas que nos 
aportan la nueva generación de ventiladores, junto a una buena evaluación clínica, radiográfica y 
gasométrica. 

Que complicaciones puede tener la VM? 
Atelectasias  
Barotrauma (presiones > 40 cm H2O). 
Aguda (de aparición inmediata) enfisema intersticial, y subcutáneo, neumomediastino, 
neumopericardio y neumotórax  
Subaguda Síndrome VILLAR (ventilatory induced lung liquid and alveolar ruptura) similar a SDRA 
Infecciones 
Toxicidad por O2 
Disminución Gasto Cardiaco 
Disfunción renal secundaria a la disfunción cardiaca 
Disminución de la motilidad gastrointestinal 
Incremento de la presión intracraneal (PIC) con riesgo de hipertensión endocraneal. 
 

En nuestra unidad contamos con 2 tipos de ventiladores de última generación como Babylog y  
Avea. 
 

VENTILACION DE ALTA FRECUENCIA 
 
Aquella ventilación en que se generan pequeños volúmenes de gas, inferiores al espacio muerto 
(< 2,5 ml/kg) enviados a frecuencias suprafisiológicas (> 180 ciclos/min) en un circuito que 
mantiene una presión continua de distensión sobre la vía aérea. 
La ventaja es que se pretende ventilar en la zona de seguridad del RN en forma más constante 
. 

  
 
TIPOS DE VAF 

 VAF por Jet  

 VAF por interrupción de flujo  

 VAF por oscilador (VAFO):  
 

 Por Diafragma : Sensor medics 3100 / Babylog 8000 (este último en realidad mixto, 
además de proporcionar VM convencional) 

 Por Pistón:  Dufour OHFI/Hunming bird V 
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Nuestra Unidad cuenta con Oscilador Sensor medics 3100 A y además con el Babylog 8000. 
 
 

Sensor Medics 3100 A Babylog 8000 
 Diafragma circuito inspiratorio 
  Espiración activa  
  Sin limitación de peso 
  No da curvas 

 

 Generador de AF Oscilador de 
diafragma  

  Potencia limitada 
 Espiración activa por Jet venturi  
  Limitación de peso (máximo 2 K) 

 
 
EFECTOS DE VAF 

Intercambio gaseoso con < PIM 
Volúmenes y PMVA más estables  
Distribución de gas estable y uniforme 
< Volutrauma  

 
¿Como se produce el intercambio gaseoso? 
 
Varias teorías: 
 

Ventilación alveolar directa de unidades alveolares más cercanas a vías aéreas 
principales  
Fenómeno de Pedelluft: Corresponde a asincronía en el llene o cierre de unidades 
alveolares, unas lentas y otras rápidas  
Dispersión convectiva: Distintas velocidades aumenta turbulencia central 
Difusión del gas es por efecto de gradiente de presión en la membrana alveolo-capilar. 

 
 
 

INDICACIONES 
1.-Hipertensión     
pulmonar : 

 
- Primaria 
-Secundaria(SAM,  
 
Bronconeumonia)   

 Ante fracaso 
de VMC o 

  Puede ser de 
elección. 

 

2.Escape aéreo 
 

-Enfisema intersticial 
difuso 
- Neumotórax con fístula 
( >12 hrs evol ) 
Neumotórax asociado a 
Neumoperitoneo o 
Neumo pericardio 
-Beneficio dado por 
intercambio gaseoso con 
< PIM y/o PMVA que en 
VMC, facilitando 
resolución. 

3.Insuficiencia 
respiratoria grave 
con fracaso VMC: 
 
-PO2<50 y/o PCo2>55 
con: 
- FR >60 Fio2 >0.8 
- PIM >18 (<750) 
- PIM >20 (750-1000) 
-PIM >25 (1000-1500) 
- PIM >28 (>1500) 
 
IO > 25 RNT 
IO > 20 RNPT  

1. Enfermedad 
Membrana 
Hialina  ? 

 
No se ha 
demostrado ventaja 
de VAF sobre VMC 
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COMPLICACIONES 
HIV y LPV que se mostraban en los primeros estudios, sin embargo estudios más recientes 
muestran que no existe mayor riesgo con el uso de VAF. 
Necrosis  traqueobronquial: En inicios de VAF por inadecuada humidificación. 
Atrapamiento aéreo en VAFJ y VAFIF dado espiración pasiva, raro en VAFO.  

 
SETTING:     Recordar que: 

La oxigenación se maneja con PMVA y la FiO2. 
La PCO2 (Ventilación) con la amplitud y la frecuencia en última instancia (PCO2 
inversamente proporcional a la amplitud). 
 
 

SETTING 
FiO2 Ajustar según saturación. 
PMVA - Aumentar para permitir reclutamiento 

alveolar evitando atelectasia  
- Usar inicialmente una presión igual a la de 
VMC si existe barotrauma  
- Sin barotrauma usar presión 2-4 cm > a la 
de VMC. 
- Medir grado de expansión pulmonar con 
RX de tórax seriada. 
 

EVALUACIN DE DISTENSION 
PULMONAR (Rx) 
- 8-9 espacios intercostales(EI) es 
adecuado 
-  > 9 ECI , diafragmas planos, silueta 
cardíaca estrecha, son sugerentes de 
sobredistensión pulmonar  
- con escape aéreo, weaning primero 
de la PMVA y luego FIO2 
 

FRECUENCIA - RNT 8 - 10 HZ 
- RN > 1500= 10 - 12 HZ 
- RN 1000-1500=12 - 15HZ  
-  RN <= 1000 15 HZ 
 

- A diferencia de la VMC , durante 
VAF, al disminuir FR, se reduce nivel 
de CO2. 
-Pero en VAF los cambios más 
importantes en la eliminación de 
CO2, son los cambios en el VC ( a 
través del DP), teniendo menos 
efectos los cambios en la FR. 
 

AMPLITUD - Delta P (DP) 
-  Es la diferencia entre la presión máxima y 
mínima 
- El VC proporcionado en cada ciclo es 
directamente proporcional al DP 
- A > DP > VC ,  por lo tanto > eliminación 
de CO2. 
- Iniciar amplitud que permita adecuada 
vibración torácica. 
- Rangos en general en Sensor Medics 
entre 20-50. 
- Valores > 60 producen cambios mínimos 
en el VC 
 

-Amplitud en Babylog: 
 Puede comenzar entre 30-50% 
 Amplitud máxima útil 100% 
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Relación I/E 

 
*en oscilador sensor medics I:E = 
1:2 
mantener fijo 33% 

 

 

FLUJO Depende del peso del RN 
 RN < 1000g : 8 LPM 
 RN 1000-1500 g : 8-10 LPM 
 RN 1500-2500 g : 10-12 LPM 
 RN > 2500 o RNT : 15-20 LPM  

 

 
 
PARAMETROS DE INICIO (Sólo Recomendación) 

PARAMETRO BABYLOG 8000 SENSOR MEDICS 3100 A 
FRECUENCIA Rango                    5 – 10 HZ 

< 1000 g                9 - 10  
1000 – 2000 g      7 - 9 
2000 – 3000 g      5 - 7 
 

Rango                       8 – 15 HZ 
RNT                           8 - 10 HZ 
RN > 1500 g            10 - 12 HZ 
RN 1000-1500 g     12 - 15HZ  
RN <= 1000             15 HZ 
 

AMPLITUD 30 – 50% 20 - 30 
PMVA 1 – 2 cm sobre PMVA en VMC 

Si tiene escape aéreo = PMVA que 
en VMC. 
 

1 – 2 cm sobre PMVA en VMC 
Si tiene escape aéreo = PMVA que 
en VMC. 
 

 
 

VENTILACION NO INVASIVA 
Corresponde a: 
 NCPAP (Presión continua de la vía aérea nasal) y 
 NIPPV (ventilación a presión positiva no invasiva) 

 
 

NCPAP 
Corresponde a la aplicación de presión continua en la vía aérea. Desarrollado por Gregory en 
1971.  
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INDICACIONES: 

SDR. (Debe ser precoz- no hay diferencias entre CPAP profiláctico ni precoz) 
Prevenir apneas. 
Post extubación. 
Edema pulmonar. 
Atelectasia. 
Traqueomalasia. 
Taquipnea transitoria neonatal 

 
CONTRAINDICACIONES  

Anomalías de la vía aérea alta: 
Atresia de coanas 
Fisura palatina 
Fístula traqueoesofágica 
Bronquiolitis. 
Inestabilidad cardiovascular severa. 
Falla ventilatoria con retención de CO2 importante, que impida mantener pH > 7,25 

 
COMPLICACIONES 

NASALES PULMONARES DIGESTIVAS CARDIOVASCULARES 
- Obstrucción de las 
piezas nasales con 
secreciones. 
-Irritación nasal, 
irritación de la piel y 
necrosis por presión. 
- Daño de la mucosa 
por humidificación 
inadecuada.  
 

- Barotrauma. 
-Sobredistensión 
pulmonar:aumento 
CO2 . 
 

- Distensión gástrica. 
-Asociación a 
perforación 
gastrointestinal.  
 

- Disminución del 
retorno venoso. 
- Disminución del 
gasto cardiaco.  
 

 
METODOS PARA ADMINISTRAR CPAP (Interfase) 

 En recién nacidos usamos las piezas binasales que pueden ser largas (Nasofaringeas) y 
cortas. No administrar con TET, ni con nariceras comunes; las mascarillas se están 
estudiando  su uso nuevamente  

Según la evidencia, son mejores las piezas binasales cortas en patología aguda. No hay 
diferencias con las largas en pacientes crónicos (DBP). 

BENEFICIOS 

Aumento de la CRF. 
Reclutamiento alveolar. 
Mejora la compliance. 
Disminuye el N° y severidad de las apneas. 
Disminuye la resistencia de la V. aérea. 
Reduce el edema pulmonar.  
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 GENERADORES DE PRESION 

Sistemas de flujo continuo 
Ventilador mecánico. 
CPAP de burbuja. 
Sistemas de flujo variable (nuestra unidad no tiene) 
Infant Fow system 
Beneviste. 

 
PROGRAMACION 
NIVEL DE PRESION 

5 – 8 cms de H2O 
> a  8 cm de H2O :  Riesgo de escape aéreo. 
Los cambios deben ser en 1 cm hacia arriba o abajo según lo deseado. 
Nivel óptimo de presión aún no ha sido definido.  
 

FLUJO 
> o = A 6 Lt x min (Max 10) 
Si el flujo es demasiado bajo, aumenta el trabajo respiratorio 
Falta evidencia que determine los niveles altos adecuados.  

 
AJUSTES 

Según saturación de O2 y gases (PaO2 y PCO2) 
Rx evaluar sobredistensión o bajo volumen o atelectasia (subir o bajar nivel de presión según 
corresponda) 
 

La buena respuesta al NCPAP se evidenciará con: 
Disminución de la FR en 30 a 40%. 
Mejoría del volumen pulmonar a la Rx. 
Gases con Ph > 7.25, PCO2 entre 50 – 55 (puede ser hasta 60) 
Confort del RN 
 

Consideraremos fracaso de cPAP si: 
Persisten apneas. 
PCO2 > 60 mmHg 
FiO2 > 60 % en RNT y > 40% en prematuros. 

 
CPAP DE BURBUJAS 

Produce oscilación de 15 a 39 HZ. 
Mejoraría la oxigenación. 
 

No hay evidencia de peso que diga que es mejor que CPAP de ventilador, sin embargo es un 
método fácil de hacer en forma artesanal.  

NIPPV 
Modo ampliamente conocido y usado en población pediátrica y adultos. 
Se describe que reduce: 

 Fallas de extubación  
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 Necesidad de intubación 
 Apneas 
 Mejora la sincronización Toraco-abdominal  
 Mejora el intercambio gaseoso 
 Disminuye requerimientos de O2: < DBP? 

 
Puede ser sincronizada o no. (En nuestra unidad sólo contamos con métodos no sincronizados) 

SINCRONIZAD0 
(Tipo de Ventilador y método 
de sincronización) 

SECHRIST (Impedancia torácica) 

INFANT STAR (movimiento abdominal) 

SiPAP (VIASYS) (movimiento abdominal) 

 
 
SETTING VENTILATORIO NO INVASIVO 
PEEP PIM FR Ti FLUJO 

-Estudios 
muestran 
beneficios con 5 a 
7 cms H2O. 
- Nivel optimo no 
investigado  
 

- 2-4 cms H2O > a 
preextubación. 
- Suficiente P° para 
expandir Tórax. 
- Algunos aparatos 
(SiPAP hasta 15) 
- Nivel optimo no 
investigado  
 

- Reportes entre 
10 y 40 por min. 
 

- Reportes entre 
0,4 / 0,6 
-Ti Largos 
optimizaría 
reclutamiento 
alveolar pero > 
riesgo de escape 
aéreo.  
 

- No investigado 
- Reportes 8-10 lt x 
min 
- SiPAP Max. 15 lt.  
 

 
WEANING 
No hay estudios que  avalen una estrategia de weaning en específico desde NIPPV. 
Según publicaciones y la clínica reducir: 

1. FiO2 
2. Presiones. 
3. Frecuencia respiratoria 
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OXIGENO Y TOXICIDAD 
Como sabemos el oxígeno no está exento de riesgos siendo mayor en los RN y sobre todo en 
prematuros.  
OXIGENOTOXICIDAD 

Se liberan radicales libres con el uso indiscriminado. 
Prematuros tienen niveles de antioxidantes más bajos que RNT. 
RNBPN tienen mayor capacidad de producir radicales libres de O2.  
 

Radicales libres y metabólicos 
reactivos. 

EFECTOS EFECTOS EN PULMON 

- RL Superóxido. 
- RL de hidrógeno (OH - ) 
- Peróxido de hidrógeno. 
 

- Injuria de las mb biológicas 
por peroxidación lipídica. 
- Inactivación enzimática. 
- Degeneración proteica. 
- Quiebre de la cadena de ADN 
 

  RETINOPATIA 
 DAÑO PULMONAR. 
 DAÑO NEUROLOGICO. 
 OTROS.  

 

- Inflamación. 
- Depósito de fibrina. 
-Hialinización de la mb 
alveolar. 
- Edema. 
- Atelectasias (inactivación del 
Surfactante) 
- Hemorragia alveolar. 
- Daño de la mucosa traqueal  
 

 
NIVELES RECOMENDADOS 
 
Mucha es la discusión en este tema, claro está, que niveles altos son perjudiciales, favoreciendo 
complicaciones crónicas y el ser muy restrictivos, si bien disminuyen estas complicaciones, se ha 
visto que aumenta la mortalidad (Aunque podría no ser el único factor). 
No hay aún una guía clara pero parece ser que el rango de saturación a alcanzar es más estrecho 
de lo que estábamos haciendo, hasta tener más evidencia recomendaremos los siguientes 
rangos de saturación: 
 

NIVELES RECOMENDADOS DE SATURACION 
(Acuerdo, según opinión de expertos, Clínica Bicentenario, Santiago. CHILE 2012) 

 

Prematuros < de 32 Semanas 89 - 94 % 
Prematuros > a 32 Semanas 91 – 96% 
RN con HTPP > 94% 
Cardiopatías rosadas Igual que en > 32 semanas 
Cardiopatías cianóticas 75 – 85% 
 
OTRAS RECOMENDACIONES SOBRE EL USO DE OXIGENO 
NUNCA APLICAR O2 POR NARICERA PARA APLICAR PEEP (CPAP) (2 Lts de =2 por narina puede 
llegar a dar hasta 10 cm de H2O de presión en un prematuro extremo) 
NUNCA USAR MAS DE 2 LTS DE O2 POR NARICERA. 
CALCULAR FIO2 EFECTIVA POR NARICERA (Fi02  < 0,23 éxito 70% casos) 
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31. Hipertensión pulmonar neonatal 
Dr. Domingo Fuentes  

_______________________________________________________________________________ 
 
Después de la edad neonatal la hipertensión pulmonar (HP) se define como presión pulmonar 
media > 25 mmHg. La presión arterial resulta del producto de la resistencia por el flujo. Con los 
pulmones llenos de líquido el feto puede llegar a tener una resistencia vascular pulmonar 10 
veces la del recién nacido (RN) y su territorio sistémico tiene un baja resistencia por estar 
conectado con la circulación placentaria; hechos que facilitan desvío de flujo desde el corazón 
derecho a la circulación sistémica. El recién nacido normal es característicamente hipertenso 
pulmonar y le toma seis semanas igualar la presión del adulto. 
 Tres grupos principales de recién nacidos se presentan con hipertensión pulmonar: falla en la 
caída de la resistencia vascular pulmonar, displasia broncopulmonar y cardiopatía congénita. La 
incidencia general varía de 1-2 hasta 7/1000 recién nacidos vivos y la mortalidad se sitúa entre el 
10-20%. 
 
Diagnóstico 
Característicamente tiene una fase de sospecha y otra de certeza. La sospecha se puede tener 
frente a un recién nacido con hipoxemia desproporcionada para la enfermedad que se está 
tratando o que presenta extrema labilidad de la oxemia, sobre todo frente a estímulos externos. 
Al examen puede encontrarse un doble 2º ruido cardíaco, soplo de regurgitación tricuspídea o 
diferencia de oxemia pre y post ductal (PaO2 15-20 mmHg; SaO2 >5%). 
 
 El diagnóstico de certeza es instrumental y se puede hacer con ecocardiograma con doppler 
color, obteniéndose el nivel, la dirección y la magnitud del shunt, además de una estimación de 
la presión del ventrículo derecho. También permite descartar otras cardiopatías e investigar la 
geometría del tabique interventricular, lo que también ayuda al diagnóstico. 
 
 Otra forma instrumental es la cateterización cardíaca, que permite la medición directa de la 
presión arterial pulmonar que es lo óptimo en el diagnóstico, pero por su complejidad está 
restringido a la investigación. 
 
Diagnóstico diferencial. 

a) Circulación pulmonar ductus dependiente (atresia pulmonar) 
b) Circulación sistémica ductus dependiente (hipoplasia de corazón izquierdo) 
c) Transposición de grandes arterias 
d) Drenaje venosos anómalo total 
e) Enfermedad de Ebstein severa 

 
Evaluación del curso de HPPN. 
Una vez establecido el diagnóstico es de utilidad evaluar el curso del proceso para objetivar la 
respuesta al tratamiento o para decidir terapias alternativas. Hay tres indicadores que han 
demostrado utilidad clínica. Uno es la oxigenación post ductal (PaO2 <50 mmHg con FiO2 1 
anuncia alta mortalidad), otro es la diferencia alvéolo arterial de O2 (N: 200, >600 predice alta 
mortalidad). El más importante es el índice de oxigenación (IO), que integra la oxemia del 
paciente y la intensidad de ventilación mecánica necesaria para lograrla (IO: >40 clasifica en zona 
de alta mortalidad).  
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Clasificación  
 
En 2008 se actualizó la clasificación de la HP, estableciéndose cinco grupos de acuerdo a 
mecanismos fisiopatológico (Dana Point, 2008). En el grupo uno está la mayoría de las causas 
neonatales entre las que destacan: 
 

 Vasoconstricción pulmonar (aspiración de meconio, neumonía, EMH, etc.) 

 Remodelación vascular pulmonar anormal (HPPN idiopática) 

 Lecho vascular pulmonar disminuido (hipoplasia pulmonar, hernia diafragmática 
congénita). 

 
Tratamiento 
 

I. En los aspectos generales no hay que olvidar: 
 

 Administración de oxígeno suplementario y considerar apoyo respiratorio, al principio 
con ventilación mecánica convencional. Aspirar a pO2 normal (60-90 mmHg) y evitar 
exposición a 100% de O2. CO2 en rango normal. 

 Restaurar función miocárdica y alcanzar estabilidad hemodinámica. Hay que procurar 
detener el shunt con una buena presión arterial sistémica 

 Corrección de la acidosis metabólica y de la hipotermia. Estabilizar las variables 
metabólicas (pH, calcio, glucosa). Apoyo nutricional. 

 Analgesia y sedación, rara vez paralización. 

 Surfactante, si la causa compromete su disponibilidad en el alvéolo. 
 

II. Identificar el grupo específico de HP y tratar la causa de base 
 

III. Ventilación de alta frecuencia. 
Por tratarse de una modalidad de bajos volúmenes corrientes se supone protector 
pulmonar, lo que no se ha podido establecer (Cochrane Database, 2009). Es útil cuando 
hay necesidad de reclutar alvéolos  
 

IV.  Óxido nítrico inhalado (iNO) 
Es un vasodilatador endógeno que tiene efecto selectivo en el territorio vascular 
pulmonar y su utilidad está bien establecida. Es superior a otros vasodilatadores orales o 
intravenosos y disminuye el uso de circulación extracorpórea. No sirve para HP de hernia 
diafragmática. De comenzarse con inhalación de 20 ppm, bajando rápidamente cuando 
se logra el efecto a 5 ppm. Se debe monitorizar la metahemoglobina y el retiro de la 
terapia debe ser lento para evitar la hipertensión de rebote. 
 

V. Prostaglandinas. 
Se pueden usar como vasodilatadores cuando no se cuenta con iNO y su efecto 
hipotensor sistémico se puede controlar con aminas vasoactivas. 
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VI. Inhibidores de fosfodiesterasas. 
El más conocido es el sildenafil, que tiene potente efecto vasorelajador y actúa 
sinérgicamente con iNO. Se recomienda partir con dosis de 0,25-0,5 mg/kg/dosis 
subiendo hasta 2 mg/kg/dosis. Por tener una vida media corta se puede repetir cada 4 
horas y después cada 6-8 h. La milrinona se ha usado con éxito en caos refractarios al 
iNO, en dosis de 0,3-0,7 µg/kg/min, pero no es una terapia habitual. 
 

     VII.-Oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) 
Se extrae la sangre del paciente por cateterización de cava superior vía yugular, se 
oxigena artificialmente, se entibia y se retorna al paciente. Se usa cuando todas las 
terapias anteriores han fracasado y el índice de oxigenación (IO) es > 40. 
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32. Displasia Broncopulmonar 
Dra. Nancy Vega  

_____________________________________________________________________________ 
 
Es una enfermedad pulmonar crónica que se desarrolla en recién nacidos prematuros como 
consecuencia de la inmadurez pulmonar asociado a inflamación pulmonar y su resolución. Esta 
inflamación es secundaria a múltiples eventos:  volutrauma,  barotrauma, infección, DAP, etc. 
 
Sospecha Diagnóstica  
 
Debe ser oportuna y sospecharlo en todo RN prematuro, generalmente menor  de 32 semanas, 
que cursó con un SDR inicial, con o  sin DAP, con o sin  infecciones pulmonares o 
extrapulmonares, y que puede estar a los 10-14 días de vida aún conectado a ventilación 
mecánica, en el cual no es posible bajar los parámetros. Clínicamente presentan síntomas 
respiratorios persistentes: taquipnea, retracción costal, estertores variables  y requerimientos de 
oxigeno por más de 28 días. Radiológicamente pueden observarse opacidades difusas, áreas de 
mayor densidad, atelectasias cambiantes de ubicación e  hiperinsuflación  pulmonar. 
 
Criterios diagnósticos y clasificación de DBP:  
 
“Se diagnostica DBP en aquel paciente prematuro que aún requiere oxigenoterapia a los 28 
días de vida”. 
 
A.- En menores de 32 semanas de edad gestacional al nacer: Se evalúa al paciente a las 36 
semanas de edad gestacional corregida o al momento del alta (lo que ocurra 1°) 
 

1. DBP leve:  Se encuentra respirando aire ambiental 

2. DBP moderada: Se encuentra con requerimientos de O2 < 30% o 0,5 lts. por min. 

3. DBP severa: Se encuentra con necesidad de O2 > de 30% o 0,5 lts.  por min. o necesidad 

de V. Mecánica o CPAP. 

B.- En mayores de 32 Semanas de edad gestacional al nacer: Se evalúa al paciente que tiene 
más de 28 días de vida, pero menos de 56 días de vida o al momento del alta (lo que ocurra 1°). 
 

1. DBP leve: Se encuentra respirando aire ambiental. 

2. DBP moderada: Se encuentra con necesidad de O2 de < de 30% o 0,5 lts por min. 

3. DBP Severa: Se encuentra con necesidad de O2 > 30% o 0,5 lts. por min. o necesidad de 

V. Mecánica o CPAP 

 
TRATAMIENTO 
1.- Corticoterapia Sistémica: No están indicados en la prevención de DBP en las primeras 2 
semanas de vida, por sus probados efectos adversos en relación al neurodesarrollo. La 
recomendación es que el empleo de corticoide postnatal debiera restringirse a casos muy 
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seleccionados: dependencia del V. Mecánico más allá de 14 días, deterioro clínico importante o 
extubación fallida. Debieran usarse previo consentimiento informado de los padres. 
 Su principal efecto probado es en facilitar la extubación, por lo cual podrían usarse, luego de los 
14 días de vida en pacientes que se encuentran en V. Mecánica prolongada. Se desconoce la 
dosis óptima de dexametasona o betametasona; la mayoría de los estudios sugieren iniciar con 
0.15 a 0.5 mg/kg/día; sin embargo, aún es difícil establecer una recomendación definitiva. 
 
Un esquema propuesto, es el siguiente: 
1) En niños con DBP y requerimientos máximos de oxígeno y ventilación mecánica se puede  

emplear un esquema de 0,2 mg/kg/día por 2 días y luego 0,1 mg/kg/día por 2 días y luego 
0,05 mg/kg/día el 5° día. 
 

 2) Si lo que se pretende es lograr la extubación del niño cuando ésta no ha sido exitosa, 3 dosis 
de 0,1 o 0,2 mg/kg espaciadas c/12 horas ev.  
 
2.- Corticoterapia inhalada:  
Son un método alternativo de administración de corticoides sin los riesgos asociados a su uso 
sistémico. Estudios en pacientes con riesgo de DBP (usados en las primeras 2 semanas de vida) 
han demostrado una tendencia (aunque no significativa) de reducción en tasa de mortalidad, 
extubación mas temprana y disminución de DBP. Se requieren más estudios para definir 
esquema de dosis y efectos a largo plazo de su uso. 
 
En pacientes con buena respuesta a uso de B2, podrían tener mayor efectividad el uso de 
corticoterapia  inhalada. Puede usarse Budesonida o fluticasona con espaciador. 
 
3.- Diuréticos:  
 
a.- Furosemida: Ha demostrado utilidad en mejorar la función pulmonar a corto plazo, al reducir 
el edema pulmonar, pero no en disminuir los requerimientos de O2 a largo plazo. Debe evaluarse 
sus beneficios de acuerdo a uso individual en pacientes con tendencia a la retención hídrica, falla 
cardiaca o pacientes que aumentan sus requerimientos de O2 y que responden bien al uso de 
este fármaco. Puede usarse en días alternos para reducir efectos colaterales en el metabolismo, 
ototoxicidad o nefrocalcinosis. 
 
No usar más de 7 días, en dosis de 1 a 2 mg/kg día. Debe monitorearse con ecografía renal. 
 
La hidroclorotiazida y espironolactona debe usarse en casos documentados de buena respuesta 
al uso de diuréticos, requeridos por periodos más prolongados. 
 
Al alta deben suspenderse los diuréticos y hacerlo antes si el paciente deja de requerir 
oxigenoterapia. 
 
4.- Broncodilatadores inhalados: Se usan previa prueba clínica terapéutica, si responde bien el 
paciente a ellos (disminución de requerimientos de O2, mejoría clínica de dificultad respiratoria 
o disminución de síntomas de obstrucción bronquial o hipersecreción). 
 
Se usa bromuro de ipatropio o salbutamol, de preferencia en IDM, 2 puff cada 6 o cada 8 horas. 
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5.- Nutrición: Estos pacientes tienen necesidades mayores nutricionales por mayor trabajo 
respiratorio y necesidad de reparar tejido inflamado. 

a.- DBP leve: aporte nutricional habitual  
 
b.- DBP moderada-severa: Asegurar aporte nutricional óptimo calórico de 140-150 
cal/kg/día, se requiere evaluar situación respiratoria y según CO2 decidir el suplemento, 
para llevar el aporte energético a 1 Kcal por ml a través de una fórmula concentrada.  
 

En relación al aporte energético:  
 
-Si CO2  mayor de 55, no se recomienda aumentar el aporte calórico con carbohidratos ni con 
MCT oil, ya que ambos pueden aumentar la CO2, en este caso usar aceite vegetal, 
preferentemente canola, por su contenido de omega 3. Sólo si hay evidencias de una 
malabsorción utilizar MCT y siempre que no haya gran retención de CO2.   
 
-Si CO2 menor de 55, el suplemento energético para la fórmula concentrada más apropiado sería 
maltosa dextrina. El aumento de CO2 no va más allá del 10% con los carbohidratos, en estas 
dosis.  
-Vigilar el estado nutricional con nitrógeno ureico, sí éste es menor de 6 debe aumentarse  el 
aporte proteico acercándose a 4g/kg/día. (Ej. Formula de prematuro al 18%, 1 medida en 25 ml 
de formula= 90 cals. y 2,6 g. de proteínas en 100 ml de formula) 
 
- Restricción de fluidos: Se debe limitar el volumen al máximo de lo tolerado (110 a 130 cc/kg por 
día) especialmente en aquellos pacientes dependientes del ventilador, que cursan con algún 
grado de edema pulmonar reversible con diuréticos. En fase de crecimiento recuperacional se 
podrá llegar a volúmenes de hasta  160 cc/kg por día. La restricción excesiva no es adecuada, ya 
que limita la nutrición. 

 Uso de Vitamina A:  Existe evidencia para recomendar el uso de 5000 UI  de  

Vitamina A, IM desde las 48 horas de vida, 3 veces por semana por 4 semanas.   

 Electrolitos: Deseable mantener natremia sobre 135 

6.- Reflujo Gastroesofágico. Los lactantes con DBP tienen alto riesgo de RGE, lo cual puede 
complicar la evolución respiratoria. Hay consenso en que el RGE debe ser tratado y descartar 
trastornos de la deglución asociados. 
 
7.- Inmunizaciones: Prevención de infecciones virales: Palivizumab, Vacuna Antineumocócica, 
Vacuna  Antiinfluenza y vacunas del programa nacional según edad cronológica.   
 
8.- Oxigenoterapia: Su administración reduce el trabajo respiratorio, logra mejor confort general 
del paciente, mejora su crecimiento somático en general, pulmonar y cerebral y previene la HTP. 
 
Debe administrarse oxigenoterapia para mantener saturación de acuerdo con edad gestacional: 
En general se recomienda mantener saturación de  95%  en aquellos niños mayores de 44 
semanas con retina madura  o con hipertensión pulmonar y de 92-94 % en aquellos niños que no 
han alcanzado las 44 semanas o con retina inmadura. Los rangos de PO2, se recomienda 
mantener entre 50 a 70, y el PH entre 7,25-7,35. 
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Debe monitorearse la necesidad de oxigenoterapia en todo paciente con DBP con Saturometría 
Nocturna Continua. 
 
Parámetros de Saturometría  Nocturna Continua (idealmente de 12 horas o en su defecto de 8 
horas) que apoyan la necesidad de oxigenoterapia: 
 
-Saturación promedio  < 95% 
-Mas del 10% del tiempo saturando < 93% 
- Desaturaciones bajo 83 %, de más de 10 segundos de duración, aunque sea 1 solo       episodio 
-Desaturaciones bajo 83 %, de menos de 10 segundos de duración en mayores de 2 años. 
 
 Debe realizarse evaluación cardiológica en aquellos pacientes con DBP moderada y severa y 
en aquellos en que sospeche hipertensión pulmonar. 
 
9.-  Ventilación Mecánica: 

  Preferir uso de CPAP.  

  VM Convencional:  

  TIM bajos.  

  PIM mínimos.  

  PEEP óptimos, para lograr volúmenes Corrientes adecuados. 

  FiO2 mínima, para saturación recomendada.  

  PCO2 entre 45 y 55 y PH > 7.2   

  HFO, no logra disminuir hasta ahora la DBP. 

  Idealmente SIMV para mejorar el éxito del retiro del ventilador 

  Debe permitirse cierto grado de hipercapnea y bajos volúmenes pulmonares ya     

que esto minimiza el daño pulmonar. Si se dispone de ventilación sincronizada y   

con volumen garantizado, debería preferirse  esta modalidad.  

 
10.- Transfusiones de G. Rojos: Ver capítulo de transfusiones. 
 
11.-  Actividades previas al alta: 
 

  Identificar pacientes que ingresen al programa.   

  Realizar saturometría continua a todos los pacientes portadores de DBP.  

 Identificar pacientes candidatos a oxigenoterapia domiciliaria o institucional.  

 Realizar ecocardiografía  y Radiografía de tórax previo al alta, en pacientes a los que se 

les solicitará oxigeno domiciliario.  

 
 Candidatos a alta según indicaciones de neonatología:  
 

 Crecimiento adecuado.          

 >2000 gramos.  

 Alimentándose adecuadamente con un buen patrón succión deglución.  
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 Requieren como máximo 2 litros de 02 para saturar 92- 94%. Si es menor 

de 44 semanas y saturación promedio de 95% en paciente con HTPP o 

mayores de 44 semanas, con retina madura. 

 Paciente clínica y radiológicamente estable en la última semana.        

 Contactar asistente social para efectos de visita domiciliaria en pacientes 

oxígeno - dependientes que se irán al hogar con oxígeno 

  Contacto con la familia para iniciar educación a los padres   

 Dar de alta con indicaciones claras de control de especialidad en las 

próximas 2 semanas post alta. 
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33. Apnea del recién nacido 
Dr. Andrés Peña  

_______________________________________________________________________________ 
 
Definición:  
Cese de la respiración por 20 segundos o pausa respiratoria de menor duración acompañada de 
bradicardia (fc <80xmin) con cianosis o palidez y/o desaturación de 02 <80%. 

  Incidencia:  
  Inversamente proporcional a la edad gestacional 

Se presenta en el 80% de los RN<1000 grs., en el 50% de los menores de 1500 grs. y en 25% de 
los < 34 semanas E.G. 

 
   Clasificación: 
 

1. Apnea primaria (o idiopática del prematuro). 
Es la forma más frecuente, y se caracteriza por no asociarse a otra patología que  la explique, 
excepto la prematuridad. Generalmente aparece al 2°-3° día en el <34 semanas, por inmadurez 
del centro respiratorio y es muy raro que se presente por primera vez después de las 2 semanas 
de vida. Hay que recalcar, que el RN se encuentra en buenas condiciones con exámen normal 
entre las crisis y que es un diagnóstico de exclusión. 
No existe evidencia para asociar la apnea del prematuro con el síndrome de muerte súbita 
infantil. 
 
2. Apnea secundaria: 
Se puede presentar en prematuros  y RN de término, en relación a patologías, tales como: 
a) Sepsis bacteriana o viral 
b) Alteraciones de la termorregulación: hipotermia, hipertermia. 
c) Alteración metabólica: hipoglicemia, hipocalcemia, hiponatremia, acidosis. 
d) Aporte de oxígeno tisular disminuido: anemia, hipoxemia. 
e) Alteraciones neurológicas: asfixia, hemorragia intracraneana, convulsiones. 
f)  Obstrucción de la vía aérea: secreciones, posición del cuello, traqueomalacia. 
g) Estímulo vaga l: estimulación de la glotis o nasal, reflujo gastroesofágico. 
h) Drogadicción materna. 
i)  SDR 
 
Toda apnea que se presente en el primer día de vida  se considera patológica. 
La apnea en el RN de término  es siempre secundaria 
Una vez identificada y de acuerdo a su forma de presentación, la apnea se puede clasificar en: 
central, obstructiva o mixta: 
 Apnea central: ausencia de movimientos respiratorios. 
 Apnea obstructiva: con movimientos de la pared torácica sin flujo correspondiente. 
 Apnea mixta: combinación de ambas y es la más frecuente. 
La detección y distinción del tipo de apnea puede ayudar a determinar el modo de intervención 
clínica. 
 
Evaluación de RN con apnea: 
1.-Historia: 
-Antecedentes perinatales. 

 
 
 
 
 
 
 
       UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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-E.G. y post natal. 
-Drogas en la madre o el RN. 
-Factores de riesgo para infección. 
-Procedimientos de enfermería, termorregulación, posición. 
-Tolerancia alimentaria. 
 
2.-Exámen físico: con énfasis en evaluación cardio-respiratoria y neurológica. 
3.-Laboratorio: exámenes cuando correspondan (orientación clínica) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Manejo: 
Todos los neonatos de <35 semanas de EG y/o<1750 gr deben ser monitorizados en busca de 
episodios  apneicos, durante al menos la primera semana de vida. 
La comprobación de episodios de apnea, es indicación de tratamiento y siempre debe 
descartarse que la apnea sea secundaria. 
 
1. Medidas generales: 
a) Ambiente termoneutral. 
b) Vía aérea permeable  posición del cuello , aspirar secreciones con cuidado evitando reflejos 

que puedan inducir una apnea .Las posiciones con el cuello en flexión o extensión extrema 
deben evitarse para disminuir la probabilidad de una obstrucción de la vía aérea 

c) Monitor cardiorrespiratorio con Sat 02. 
d) Laboratorio: según orientación clínica: Hemograma, hemocultivos, LCR, gases, electrolitos, 

glicemia, calcemia, ecografía  encefálica, ECG, Rx de tórax, abdomen, estudio metabólico, de 
reflujo y de deglución. 

e) Suplemento de oxígeno: con el  fin de disminuir los períodos de hipoxemia es útil en algunos 
pacientes aumentar el aporte de oxígeno ambiental, pero en prematuros debemos  ceñirnos  a 
las pautas de oxigenoterapia no sobrepasando niveles de Pa02 de 70-80 mmHg. 
f) Estimulación: una estimulación cutánea suave puede ser una terapia adecuada para RN con 
episodios leves e intermitentes de apnea. 
  
2. Drogas: 
a) Aminofilina: Dosis de carga: 5-8 mg/kg iv. 

Posible causa                Historia y signos asociados            Evaluación 

Infección 
Intolerancia alimentación, 
letargia, inestabilidad T° 

Hemograma y cultivos 

Deterioro de 
oxigenación 

Cianosis, taquipnea, SDR 
Sat. O2 continua, gases Rx 
de tórax, Hcto– Hb 

Alteraciones 
metabólicas 

Irritabilidad, temblores, 
depresión del SNC 

Glucosa, calcio, electrolitos 

Patología 
intracraneal 

Convulsiones, ex. Neurológico* Eco encefálica 

Inestabilidad T° Letargia Monitorizar T° 

Fármacos 
Depresión del SNC, hipotonía e 
historia materna 

Magnesio, screening de 
sustancias tóxicas orina  

Reflujo 
gastroesofágico 

Dificultades de la alimentación Observación, Rx 
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 Dosis de mantención: 1-3 mg/kg/ dosis, cada 8 hrs iv lento. 
      Si la FC>190 x min. o si aparecen signos de toxicidad como gastrointestinales o neurológicos,  

se disminuye la dosis en 0,5 mg/kg/dosis: Se recomienda obtener niveles plasmáticos al 4° día 
y semanalmente, especialmente si no hay respuesta o aparecen signos de toxicidad. Niveles 
deseables entre 5-12 ug/ml. 

      Si niveles son bajos, incrementar dosis en 25%. 
 Una vez estabilizado el paciente y pudiendo alimentarse por vía oral, se cambia   a teofilina 

oral en igual dosis. 
Duración: Hasta completar 34 -35 semanas de edad corregida y/o 15 días sin apneas.                        
Período de observación post suspensión de la terapia de al menos 5-7 días sin apneas. 

 
Uso profiláctico:  
1. Para la extubación de RN pretérmino: varios ensayos (6) permiten concluir que las 
metilxantinas aumentan la probabilidad de extubar con éxito a los RN de pretérmino dentro de 
la primera semana de vida. Un ensayo sugirió que este beneficio se observa sobre todo en RN 
con extremo bajo peso extubados en la primera semana. 
2. Para la prevención de la apnea en los RN pretérmino: resultados de ensayos clínicos no 
respaldan el uso de cafeína profiláctica para los RN pretérmino con riesgo elevado de apnea, 
bradicardia o episodios de hipoxemia. 
 
b) Cafeina: 20 mg/kg  dosis de carga vo.  Dosis mantención: 2,5 a 5 mg/kg/dosis vo cada 24 hrs 
Fármaco de elección debido a sus propiedades farmacológicas: intervalo   terapéutico amplio y 
no requiere mediciones regulares de su concentración sanguínea. 
Hasta el momento, el ensayo Cafeína para la apnea de la Prematurez demostró que la cafeína 
reduce la incidencia de displasia broncopulmonar. 
La cafeína disminuye también el aumento de peso durante las primeras 3 semanas posteriores al 
inicio del tratamiento. Se desconocen hasta ahora los efectos a largo plazo (ensayos clínicos en 
curso). 
Nosotros no disponemos hasta ahora de esta metilxantina.  
 
c.Doxapram: de todos los estimulantes respiratorios, es el menos estudiado. Debiera 
considerarse sólo en RN seleccionados con apnea problemática, que no responden a 
metilxantinas ni a la CPAP por vía nasal (nosotros no lo hemos utilizado nunca). 
 
3. NCPAP: presión positiva continua en la vía aérea por vía nasal. 
En prematuros extremos o en fracaso de drogas. Uso de CPAP con pieza binasal corta. Beneficio 
comprobado: estabiliza las vías aéreas y aumenta la capacidad residual funcional. El resultado es 
una disminución del riesgo de obstrucción faríngea o laríngea y un aumento de la oxigenación.  
 
4. NIPPV: Ventilación con presión positiva intermitente por vía nasal o CPAP ciclado: es un modo 
de soporte respiratorio que consiste en la superposición de insuflaciones intermitentes del 
respirador con NCPAP. Se considera un método útil para aumentar los efectos beneficiosos de la 
NCPAP en los RN pretérmino con apnea frecuente o grave (9). 
     
5. Ventilación mecánica :  En casos de apnea  grave o muy frecuentes , que no responden a 
medidas anteriores y especialmente en prematuros extremos. Deben establecerse parámetros 
mínimos del ventilador para permitir esfuerzos ventilatorios espontáneos y reducir las lesiones 
pulmonares 
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5. Intervenciones terapéuticas que requieren mayor evaluación: 
 

*  Posición corporal: puede influir sobre la función pulmonar y el patrón respiratorio. 
Los ensayos clínicos no son concluyentes. Al parecer la posición corporal óptima para prevenir la 
apnea, podría ser el decúbito prono en un RN con enfermedad pulmonar asociada, aunque debe 
evitarse esta posición en los RN próximos a recibir el alta. 
 
* Estimulación sensitiva: Kinestésica, piel a piel y olfatoria. Las revisiones sistemáticas de 
ensayos clínicos con estimulación cutánea repetida con un colchón oscilatorio u otra forma de 
estimulación kinésica para la prevención o el tratamiento de la apnea no revelaron evidencias de 
efectos sobre la evolución a corto o largo plazo (9) 
El contacto piel a piel entre el RN y su madre o el “cuidado canguro”, podría ser beneficioso para 
el RN  al proporcionarle estímulos que conoce de su experiencia prenatal y de esta manera 
mejora la integridad de su sueño natural. Se piensa que este contacto carece de efectos 
adversos, pero los estudios clínicos controlados produjeron hasta ahora resultados conflictivos. 
La estimulación olfatoria también puede influir sobre la respiración. Es promisoria la 
introducción de olores agradables en la incubadora para disminuir la incidencia de apneas 
 
    *Suplemento de oxígeno: Aunque en la práctica se utiliza suplemento de oxígeno por razones 
ya expuestas, no hay evidencias suficientes hasta el momento para respaldar tal suplemento o el 
aumento de la saturación basal como estrategias para prevenir o tratar la apnea clínica de la 
prematurez. 
 
     *Transfusión de sangre: Ocasionalmente las apneas mejoran con una transfusión, 
especialmente si la anemia es importante: El aumento de la capacidad de transporte de oxígeno, 
puede disminuir la probabilidad de depresión respiratoria inducida por la hipoxia y apnea 
resultante. Algunos estudios sugirieron una disminución de la frecuencia de apnea post 
transfusión de RN prematuros anémicos, sin embargo otros estudios hallaron escasos efectos. 
Ver capítulo  47 : criterios de transfusión de hemoderivados. 
 
Apnea persistente:  
 
       En algunos neonatos, especialmente los nacidos con menos 28 sem. de gestación, los 
episodios de apnea pueden persistir hasta las 37 y a veces hasta después de las 40 semanas de 
edad gestacional   Estos episodios pueden acompañarse de desaturación, bradicardia o ambas. 
La apnea persistente también puede ser asintomática. 
La persistencia de apnea y bradicardia sintomáticas prolonga la hospitalización y suscita dudas 
acerca  del margen de seguridad de su alta y también en cuanto a las indicaciones y utilidad de la 
vigilancia de la apnea en casa. 
Los datos actuales apoyan el concepto: es apropiado el egreso una vez que el paciente no 
presenta apnea sintomática durante  al menos siete días.   
       
Apneas:   pronóstico 
 
Los episodios de apnea del prematuro frecuentemente se resuelven alrededor de las 36 a 40 
semanas de edad corregida. No obstante, en los prematuros extremos no es infrecuente que las 
apneas persistan hasta las 43 semanas de EG corregida. 
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La recomendación más aceptada es la de mantener tratamiento con metilxantina hasta 7 días 
después del último episodio de apnea y aunque la evidencia no es tan clara, dentro de los 
criterios de alta nosotros consideramos  otros 5 a 7 días sin apneas estando sin medicación.  
 
En algunos niños se ha aplicado la monitorización cardiorrespiratoria domiciliaria, aunque se 
dispone de pocos datos acerca de su eficacia 
 

 Lo que está claro, es que no está indicada la monitorización domiciliaria de rutina de los 
neonatos prematuros asintomáticos 

 
 De utilizarse monitorización cardiorrespiratoria, debe ser por tiempo limitado, y  es necesario 

proporcionar  a los padres apoyo psicosocial y entrenarlos en la reanimación cardiopulmonar y 
en el uso del monitor. 

 
    Uso de monitor  en domicilio: Puede considerarse en: 
 
   A: Prematuros extremos con episodios de apnea hasta las 43 semanas de edad postconcepcional 

B: En recién nacidos con antecedentes claros de hermano con Síndrome muerte súbita del 
lactante  (SMSL). 
C.- RN con polisomnograma muy alterado. Anomalías cardiorrespiratorias registradas durante el 
sueño, apneas idiomáticas graves o apneas obstructivas, síndrome de hipoventilación central. 
D.-RN con apneas por malformaciones de las vías aéreas, traqueostomizados y RN portadores de 
lesiones neurológicas crónicas 
 
Estudio polisomnográfico neonatal 
 
Se utiliza para descartar alteraciones cardiorrespiratorias o neurológicas, descartar anomalías en 
el EEG, de la maduración cerebral y de la respiración en relación al sueño. 
Indicaciones: 
a) RN con apneas graves a repetición. 
b) Riesgo o antecedentes familiares de SMSL. 
c) RN pretérmino con alteraciones cardiorrespiratorias o neurológicas en relación con el  sueño. 
d) RN con patología de obstrucción de la vía aérea, con episodios de apnea obstructiva con caída 
de la SatO2 a niveles críticos en el sueño 
 
Si bien es cierto, los prematuros y los RN de bajo peso tienen mayor riesgo de síndrome de 
muerte súbita comparados con los recién nacidos de término, no existe evidencia científica para 
asociar la apnea del prematuro con el Síndrome de muerte súbita (SMSL). 
El peack de incidencia máxima de éste Síndrome se produce en el período de lactante, sin 
embargo puede ser beneficioso  potenciar las estrategias que ayuden a reducir el riesgo del 
síndrome, cuando el RN está hospitalizado. 
 
 
ESTRATEGIAS PARA PREVENIR EL SMSL 
A.- Postura para dormir: El dormir en posición prona aumenta el riesgo de SMSL, mientras que 
dormir en decúbito supino disminuye el riesgo. 
Se recomienda colocar al niño con la espalda apoyada sobre una superficie dura. Hay 
excepciones: prematuros con enfermedad respiratoria, Reflujo gastroesofágico severo, niños con 
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malformaciones craneofaciales o con signos de obstrucción de la vía aérea superior. La AAP 
recomienda también que el niño duerma en su cuna, cerca de la madre. El uso del  chupete 
durante el sueño también parece disminuir el riesgo de SMSL. 
 
B.-Tabaco: Los lactantes expuestos al consumo materno de tabaco durante el embarazo y 
período postnatal tienen un mayor riesgo de SMSL. En consecuencia, se recomienda no fumar ni 
exponer a los niños al humo. 
 
C.-Exceso de calor: Los lactantes expuestos a temperaturas excesivas de la habitación  y sobre-
abrigados tienen un  mayor riesgo de SMSL. 
 
D.-Lactancia materna. Los niños que no han sido alimentados con leche materna tienen un 
mayor riesgo de SMSL, comparados con los que reciben el pecho. Por ésta y “mil” razones, 
recomendamos la lactancia materna 
 
Apnea secundaria: 
Es primordial tratar la causa originaria, aún cuando en los casos más graves puede requerirse de 
Ventilación mecánica o CPAP. 
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34. Ductus Arterioso  Persistente 
Dr. Fernando Carvajal,  Dra. Isabel Isla  

_______________________________________________________________________________ 
 
Introducción 
 
 Durante la vida intauterina el 10% del gasto cardíaco pasa a través de los pulmones. El 
90% restante es desviado a través del ductus arteriosus (DA) hacia la aorta y la circulación 
sistémica. Después del nacimiento, la mayoría del gasto  del ventrículo derecho debería pasar a 
través de los pulmones para facilitar un intercambio gaseoso adecuado. Para que esto sea 
posible, el ductus se contrae y se cierra funcionalmente rápidamente después del nacimiento en 
los neonatos de término. El 80% de DA en neonatos de  término se cierra a las 48 horas y cerca 
del 100% a las 96 horas. La falla de este cierre normal resulta en un problema, especialmente en 
prematuros. 
 
Fisiología 
 
 El oxígeno y la endotelina son potentes vasoconstrictores y las PG E2 e I2 son potentes 
vasodilatadores del ductus. La baja concentración de oxígeno en útero y los altos niveles  
circulantes de PGE2 y PGI2 ayudan en la mantención del ductus abierto. La brusca elevación de la 
presión de oxígeno circulante y la caída en los niveles de PG inmediatamente después del 
nacimiento, resultan en una fuerte vasoconstricción y en un cierre funcional del DA. Este cierre 
funcional es seguido por un cierre anatómico en los siguientes 1-3 meses.  
 
Ductus arteriosus en neonatos pretérminos 
 
 Los mecanismos normales de cierre ductal fallan en los prematuros.  Entre los factores 
que influyen en un aumento de la incidencia de ductus arteriosus persistente (DAP) en 
prematuros se incluyen: a) Sensibilidad aumentada del ductus a las PG comparada con los 
neonatos de término;  b) La sensibilidad a PG se mantiene por un período más largo; c) Mayor 
incidencia de hipoxia y acidosis; d) Migración defectuosa de musculatura lisa que produce una 
alteración del cierre anatómico. 
 
Consecuencias hemodinámicas del DAP 
 

La derivación de la sangre de la circulación sistémica a la circulación pulmonar resulta en 
insuficiencia cardíaca congestiva, que se manifiesta clínicamente con una presión diferencial 
amplia y pulsos saltones. La sobrecarga de la vasculatura pulmonar conduce a un edema 
pulmonar o hemorragia que predispone al recién nacido a enfermedad pulmonar crónica. El flujo 
sanguíneo al riñón y al tracto  gastrointestinal  se ve comprometido, lo que predispone a la 
insuficiencia renal aguda  y la enterocolitis necrotizante. La hipoperfusión seguida de reperfusión 
aumenta el riesgo de hemorragia intraventricular (HIV). 
 
Factores de riesgo para DAP en neonatos prematuros 
La incidencia de DAP está inversamente relacionada con la edad gestacional  y peso al nacer. Un 
shunt hemodinámicamente significativo debido a DAP se ha reportado en 40% de los recién 
nacidos de menos de 1000 gramos y el 20% de los niños entre 1000-1500 g. con SDR.  El 
síndrome de distres respiratorio en recién nacidos prematuros que requieren ventilación y 
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surfactante es un factor adicional  de riesgo para DAP. El uso profiláctico de surfactante sintético 
se ha asociado con un aumento del riesgo de DAP. La falta de corticoides prenatales, la presencia 
de sepsis, y uso liberal del fluidos son otros factores de riesgo para el desarrollo de esta 
patología. 
 
Características clínicas: 
 

a. Circulación hiperdinámica: presión diferencial amplia (> 25 mm Hg), pulsaciones 

precordiales prominentes  y soplo sistólico de eyección (ocasionalmente pansistólico o 

continuo) que se oye mejor en el 2° espacio intercostal  izquierdo. 

 

b. Indicadores de apertura del ductus en un bebé  ventilado: acidosis metabólica que no es 

atribuible a hipoperfusión o sepsis, deterioro de la condición respiratoria después de un 

período de relativa estabilidad o aumento de los requerimientos ventilatorios en el día 3-

4, retención de CO2 sin explicación, fluctuación de los requerimientos de FiO2 y apneas 

recurrentes. Los estudios han revelado que los criterios ecocardiográficos de un 

cortocircuito significativo de  derecha a izquierda suelen preceder a los síntomas clínicos 

por un intervalo de 2-3 días. Sin embargo, las características clínicas tienen una mejor 

correlación con la morbilidad a largo plazo y las pruebas disponibles no permiten 

recomendar el cribado de rutina con la ecocardiografía para neonatos  en situación de 

riesgo. 

 
Diagnóstico diferencial 
• Fístula AV 
• Ruptura del seno de Valsalva 
• Ventana aórto-pulmonar. 
 
Exámenes a realizar 
 
a. Radiografía de tórax: Los hallazgos radiológicos no son específicos para el diagnóstico de DAP. 
Ellos incluyen cardiomegalia, bronquio izquierdo desviado hacia arriba debido a la dilatación de 
la aurícula izquierda y plétora pulmonar. 
 
b. Ecocardiografía: 
 La sospecha clínica de DAP preferentemente debe ser confirmada por eco antes de comenzar la 
terapia médica. La Ecocardiografía, muestra imagen directa del ductus (medible), reflujo 
diastólico en arteria pulmonar, dilatación de cavidades izquierdas.    Un  ductus 
hemodinamicamente  significativo   es    mayor de 1.5 mm, presenta  flujo no restrictivo al 
doppler y ausencia de reflujo diastólico en aorta postductal. La eco  Doppler es más específica y 
sensible para el diagnóstico del DAP, mientras que un eco modo M resulta útil para evaluar la 
severidad del shunt a través del DAP. 
 
Estrategias de tratamiento: 
a.-Profiláctico:-Indometacina disminuye la incidencia de DAP y HIV, pero no se asocia  a cambios 
en morbilidad a largo plazo ni en el resultado de desarrollo  neurológico, además disminuye el 
flujo sanguíneo cerebral y renal, por lo que no se recomendaría. 
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-Ibuprofeno, no recomendado, a pesar de que disminuiría incidencia de DAP, necesidad de 
tratamiento medio y quirúrgico, no presenta diferencias  en  mortalidad    ni en HIV. 
 
b.-Sintomático: 
-Precoz: tratamiento apenas el ductus es detectado, en los  <  1000gr. 
-Tardío:   se trata ductus  hemodinámicamente significativo, en los >1000 gr 
 
 Sintomático temprano: el tratamiento se inicia tan pronto como el DAP es detectado, incluso si 
no es hemodinámicamente significativo. Su enfoque varía según el peso de nacimiento:  
 
• Peso <1000 gramos: Entre los recién nacidos detectados de tener un DAP, el 80% de ellos 
avanzaría el desarrollo de un shunthemodinámicamente significativo. Por lo tanto, se 
recomienda el tratamiento temprano del DAP en este grupo, aunque puede que no sea 
hemodinámicamente significativo. Sin embargo, en vista de la evidencia reciente, debe 
sopesarse adecuadamente los riesgos y beneficios de dicho tratamiento antes de tratar bebés 
asintomáticos.   
 
• Peso >1000 gramos: El tratamiento precoz no se recomienda dado que la progresión hacia un 
DAP sintomático es menos común y se conoce que el cierre espontáneo se produce en este 
grupo. En los estudios realizados, el grupo control (sin tratamiento) mostró una tasa de cierre 
espontáneo del 58% al tercer día.  
Sintomático tardío: Sólo se trata el DAP hemodinámicamente significativo y es el enfoque 
actualmente recomendado para los recién nacidos >1000 gramos. 
 
Manejo 
a. Medidas generales 
• Restricción de líquidos: 60% de los líquidos de mantención 
• Evitar la hipoxia y la acidosis 
• Mantener alta presión de fin de espiración (PEEP) y menor tiempo inspiratorio (Ti) 
• Furosemida: generalmente no se requiere. Este medicamento aumenta los niveles de 
prostaglandina, que puede interferir con el efecto terapéutico de la indometacina. En casos de 
insuficiencia cardíaca intratable, de vez en cuando se utiliza furosemida en una dosis de 1 mg/kg/ 
dosis cada 12 horas. Una evaluación cuidadosa del estado de hidratación es fundamental antes y 
durante el tratamiento con furosemida. 
• La digoxina no tiene ningún papel en el manejo del DAP. 
 
b. Tratamiento 
b.i. Indometacina 
Mecanismo de acción: El mecanismo de acción es la inhibición de la enzima ciclooxigenasa 
(COX), en la vía de la prostaglandina. La indometacina tiene una mayor afinidad por la COX 1 
(renal), como contra la COX 2 (extra-renal). Debido a esta mayor afinidad por COX1 renal, la 
incidencia de complicaciones renales es mayor con indometacina en comparación con otros 
inhibidores de la síntesis de prostaglandinas. 
 
Dosificación 
Dosis inicial: 0,2 mg /kg seguido por dosis ajustadas por edad 
 
Dosis subsequentes: 
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<2 días-0,1 mg/kg /dosis cada 12 horas por 2 dosis 
2-7 días-0,2 mg/kg/dosis por hora por 2 dosis  
> 7 días-0,25 mg/kg/dosis cada 12 horas por 2 dosis 
Tratamiento oral 
Debido a la no disponibilidad de la formulación IV, se ha planteado el uso de indometacina oral 
para el cierre del DAP. Por lo general, se  mezcla la dosis con 2-5 ml de leche materna extraída y 
se administrar a través de la sonda oro-gástrica. Sin embargo, por el mayor riesgo de hemorragia 
digestiva, debe valorarse cuidadosamente su relación costo-beneficio antes de recurrir a ella. 
 
Efectos secundarios  
Renal: se produce una disminución del flujo renal, de la actividad de la renina y un aumento 
transitorio de arginina vasopresina, aparentemente por la disminución de la síntesis de 
prostaglandinas. Se han descrito oliguria con retención de líquidos, aumento de creatinina, 
hiperkalemia, hiponatremia, proteinuria. En riñones “normales” este efecto es transitorio. Solo la 
administración lenta en perfusión y no la administración de dopamina o de furosemida, parece 
que puede disminuir la repercusión renal de la indometacina. 
Gastrointestinal: se han descrito sangrado digestivo alto, intolerancia digestiva, NEC, pudiendo 
ser debidos estos efectos secundarios a la disminución de la síntesis de prostaglandinas a nivel 
digestivo y/o a una disminución del flujo mesentérico, si bien esto a veces es difícil de diferenciar 
del robo diastólico por el ductus. 
Sistema Nervioso Central: el hecho de que la administración de indometacina pueda producir 
disminución del flujo cerebral, ha sido utilizado como justificación para su empleo profiláctico 
para disminuir el riesgo de HIV, pero también puede producir isquemia cerebral  y con ello 
favorecer el desarrollo de LPV. 
Alteración de la hemostasia: por disminución de la agregación plaquetaria 
 
Contraindicaciones 
• Afectación renal significativa (diuresis <0,6 ml/kg/h,   uremia> 30 mg /dl, creatinina > 1,8 
mg/dl) 
• Sangrado clínico activo: 
– HIV severa 
– Sangrado gastrointestinal alto o bajo 
– Sangrado por tubo endotraqueal o en los sitios de punción. 
• Trombopenia (recuento de plaquetas <60.000 / mm3). 
• Sospecha de NEC. 
• Cardiopatía ductus dependiente. 
 
Eficacia 
El índice de cierre con indometacina es 80%. La eficacia no es afectada por la edad gestacional o 
peso al nacer. La cura debe ser completada, incluso si el cierre se produce antes de la tercera 
dosis.  
b.ii. Ibuprofeno 
Mecanismo de acción 
El ibuprofeno es también un inhibidor no selectivo de la síntesis de PG.  
Tratamiento oral 
Los resultados de dos estudios que administraron ibuprofeno oral fueron similares al uso 
endovenosos, pero mostraron un aumento en el riesgo de hemorragia gastrointestinal (NND  4; 
IC del 95%: 2 a 17).  
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Dosificación 
Dosis inicial de 10 mg/kg, seguida de 5 mg/kg/dosis x 2 dosis cada 24 horas. 
 
Efectos secundarios 
Renales: se ha comprobado que a las dosis habituales empleadas para el cierre del DAP, el 
ibuprofeno no modifica el flujo renal estudiado por ecografía Doppler, a diferencia de la 
disminución observada en los niños tratados con indometacina. Produce menor repercusión 
clínica, y la diuresis y la creatinina no están afectadas o lo hacen mínimamente en comparación 
con indometacina. Un 3,6 %  de los tratados con ibuprofeno presentan oliguria (diuresis < 
1ml/kg/h), frente a un 16,7 % de los niños tratados con indometacina RR 0,22 (0,09-0,51) 
Gastrointestinales: el flujo mesentérico estudiado por ecografía Doppler no se modifica después 
de una dosis de 10 mg/kg de ibuprofeno, pero la administración de 0,2 mg/kg de indometacina 
disminuye de forma transitoria dicho flujo a los 30 minutos.  No se ha observado diferencia en la 
incidencia de NEC RR 0,61 (0,24-1,55) con el empleo de ibuprofeno respecto de la indometacina. 
Sistema Nervioso Central: en estudios de hemodinámica cerebral empleando 
espectrofotometría cercana al infrarrojo, las dosis habituales de ibuprofeno no modifican el flujo 
cerebral, el volumen cerebral ni el transporte de oxígeno a los tejidos, a diferencia de lo que 
ocurre con indometacina. No se han observado diferencias en la incidencia de HIV (grado III-IV) 
(RR 1,23 [0,49-3,09]), ni en la de leucomalaciaperiventricular (RR 1,17 [0,52-2,59]) con 
ibuprofeno frente a indometacina. 
Hematológicos: el ibuprofeno al igual que otros inhibidores de la COX, inhibe la agregación 
plaquetaria por disminuir la síntesis de tromboxano. En pretérminos con DAP tratados con 
ibuprofeno se han comunicado casos aislados de sangrado gastrointestinal, pero sin diferencias 
con la indometacina. 
Respiratorios: existen datos que plantean dudas sobre el posible aumento de la incidencia de 
DBP, definida por necesidad de oxígeno a los 28 días de edad (RR 1,37 [1,01-1,86]), pero sin 
diferencia en la incidencia de DBP definida por necesidad de suplemento de O2 a las 36 semanas 
de edad postmenstrual (RR 1,52 [0,83-2,81]) Se han descrito cuadros de hipertensión pulmonar 
persistente neonatal en 3 prematuros que habían recibido ibuprofeno profiláctico (< 6 horas de 
vida). 
Ictericia: el ibuprofeno desplaza la bilirrubina de su unión con la albúmina aumentando la 
bilirrubina libre en plasma. La interacción depende de los niveles plasmáticos del medicamento, 
de la albúmina y de la bilirrubina. Si se administra ibuprofeno debe asegurarse que el nivel de 
bilirrubina no conjugada, junto a otros factores de riesgo, no faciliten el desarrollo de 
encefalopatía bilirrubínica. 
 
Contraindicaciones 
• Infección con riesgo vital. 
• Hemorragia activa, especialmente hemorragia intracraneal o gastrointestinal. 
• Trombocitopenia o defectos de coagulación. 
• Insuficiencia renal significativa. 
• Cardiopatía congénita ductus dependiente. 
• Existencia o sospecha de enterocolitis necrotizante. 
 
Eficacia 
El ibuprofeno tiene una eficacia similar a la indometacina  respecto del cierre del ductus (RR 
1.02, 95% CI: 0.94, 1.10, P=0.70) con efectos secundarios menores. 
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c.- Ligadura quirúrgica 
 
Las indicaciones de tratamiento quirúrgico incluyen una contraindicación para la terapia médica 
y fracaso de un segundo ciclo de indometacina o ibuprofeno. La ligadura quirúrgica puede 
llevarse a cabo por toracotomía o por videotoracoscopía. 
 
Restricción del aporte de líquidos para la prevención del DAP 
 
En un meta-análisis desarrollado por Bell et al en 2000 y actualizado el 2012, se evaluó el 
impacto de la restricción del aporte de líquidos sobre la morbimortalidad de los prematuros. En 
ella se demostró que el aporte restringido  de líquidos en los primeros 4-5 días de vida se asocia 
con una menor incidencia de DAP  (RR típico 0,52, IC del 95%: 0,37 a 0,73) Según este análisis, el 
número necesario a tratar con aporte restringido de agua para prevenir un caso de conducto 
arterioso persistente es de 7 (IC del 95%: 5 a 14). 
 
Por este motivo, se debe iniciar el aporte con 60 ml / kg en los bebés que pesan entre 1000-1500 
gramos y 80 ml / kg para los bebés de entre 750-1000 gramos. Se debe tratar de mantener sodio 
sérico de 135 a 145 mEq/ L y una producción de orina de 1-3 ml/kg/hora.  Se debe disminuir  las 
pérdidas insensibles a través del uso de incubadora con humedad o el uso de barreras de plástico 
transparente.  El objetivo debe ser el de tener  una pérdida de peso de 2-3% por día y por lo 
general no exceder el aporte de fluidos de 150-160 ml/kg/día a los 5-7 días de vida.  
 
 
Resumen de aspectos claves: 
 
• La prematuridad, la falta de corticoides prenatales, el SDR y la sepsis aumentan el riesgo de 
DAP. 
• Los recién nacidos prematuros en riesgo deberían ser monitorizados activamente para detectar 
signos clínicos sugerentes de DAP. 
• La ecocardiografía se utiliza para confirmar una sospecha clínica de DAP. En el caso de ausencia 
de ella, el tratamiento puede iniciarse con un diagnóstico clínico. 
• Los bebés menores de 1000 gramos, con un diagnóstico de DAP (independiente del efecto 
hemodinámico) debe ser tratados. Sin embargo, la relación riesgo-beneficio debe ser sopesado 
cuidadosamente especialmente en los bebés con retraso del crecimiento intrauterino y  doppler 
alterado (flujo sanguíneo diastólico ausente o reverso). 
• Los bebés de más de 1000 gramos, con un diagnóstico de DAP deben ser tratados sólo si existe 
un shunt izquierda-derecha hemodinámicamente significativo. 
• El tratamiento profiláctico no se recomienda. 
• EL recuento de plaquetas y los parámetros renales deben ser controlados antes de iniciar la 
terapia y repetir a las 24 horas. 
• La necesidad de una segunda cura de tratamiento debe ser evaluada si existe una persistencia 
del ductus 48 h después de terminada la primera o si existe una recurrencia del DAP después del 
primer ciclo. 
• La ligadura quirúrgica debe ser considerada si se repite el DAP  después del segundo curso o si 
existen contraindicaciones para la indometacina o ibuprofeno. 
• Tanto el ibuprofeno y como la indometacina pueden ser utilizados por vía oral, pero sólo como 
una medida excepcional de rescate, frente a la ausencia de la vía endovenosa. 
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35. Insuficiencia cardíaca en el Recién nacido 
Dra. Isabel Isla 
___________________________________________________________________________ 
 
Definición: Síndrome clínico secundario a una incapacidad del corazón o del sistema circulatorio 
de mantener un gasto cardiaco adecuado, que permita la entrega de oxigeno necesaria para 
satisfacer las demandas metabólicas del organismo.  
  
El débito cardiaco es el resultado del volumen de eyección que es capaz de generar el ventrículo 
y una frecuencia cardiaca determinada, y el volumen de eyección depende de la precarga 
(volumen de llenado), postcarga (resistencia a eyección ventricular) y estado inotrópico 
(eficiencia de la contracción miocárdica) ventricular.  
  
La entrega de oxigeno a nivel tisular depende del contenido arterial de oxigeno y del 
debito cardiaco, a su vez, el contenido arterial de oxigeno depende de la saturación 
arterial de oxigeno y de la concentración de Hb. 
 
 Por lo tanto, el manejo de la insuficiencia cardiaca requerirá  ajustes a nivel de todos estos 
factores: precarga, postcarga, contractilidad, frecuencia cardiaca, saturación arterial de oxigeno 
y hemoglobina.  
 
Mecanismos de compensación  
 Dilatación ventricular  
 Hipertrofia ventricular  
 Mecanismos adrenérgicos → la descarga simpática en respuesta a la hipotensión e 
hipoperfusión,  asi como la estimulación de mecano-receptores a nivel auricular y ventricular, 
causan un aumento de las catecolaminas circulantes, que estimulan directamente los β-
receptores cardiacos, produciendo aumento de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad.  
 Mecanismos hormonales → la hipotensión e hipoperfusión estimulan la secreción de 
renina a nivel renal, que lleva a la liberación de angiotensina I, la cual es convertida en 
angiotensia II en el pulmón, un potente vasocontrictor que aumenta la presión arterial y estimula 
además la secreción de aldosterona, produciéndose retención de sodio y agua, que lleva a un 
aumento de la precarga. 
 Estos mecanismos llevados a su intensidad máxima serán los responsables de los 
síntomas y signos presentes en la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)  
 
Causas 
Prenatales: 

 Arritmias 
 Cardiopatías congénitas 
 Anemia hemolítica 

Perinatales (  RN  hasta los 3 dias de vida)  
 Disfunción miocárdica secundaria a asfixia, sepsis, alteraciones 

metabólicas o miocarditis  
 Anomalías estructurales →Hipoplasia VI, Drenaje venoso anómalo total, 

Anomalía de Ebstein severa, Tetralogía de Fallot con válvula pulmonar 
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ausente, Estenosis aortica critica, Interrupción de arco aórtico, fístulas 
arteriovenosas sistémicas.  

 Arritmias→ TPSV, Taquiarritmias ventriculares, Bloqueo AV congénito.  
 Otras →Anemia, fístulas AV, Circulación fetal persistente, 

hiperviscosidad.  
 

 Recién nacido hasta las 6 semanas  
 

o Lesiones con cortocircuito de izquierda a derecha: CIV, DAP � Lesiones 
con cortocircuito de derecha a izquierda: Ventrículo único, Atresia 
tricuspídea  

o Lesiones con circulación en paralelo : D-TGA  
o Lesiones obstructivas: estenosis o atresias valvulares, coartación aortica  
o Insuficiencias valvulares  
o Miocardiopatías, miocarditis  
o Arritmias→ Taquiarritmias, Bloqueo AV completo  

  
Presentación clínica  

 Shock cardiogénico debido a disfunción miocárdica primaria o secundaria, es la 
presentación más frecuente en el periodo perinatal.  

 Dificultad en la alimentación  
 Sudoración  
 Taquicardia y precordio hiperactivo  
 Taquipnea y dificultad respiratoria  
 Cianosis  
 Alteraciones en pulsos y presión arterial de cuatro extremidades  
 Hepatomegalia  

 
Laboratorio  

 Acidosis metabólica y láctica, hipoxemia, hipercapnia.  
 Rx tórax: cardiomegalia, signos de hiper o hipoflujo pulmonar, asimetría en flujo 

pulmonar.  
 ECG: crecimiento de cavidades, alteraciones del ritmo.  
 Ecocardiografía: alteraciones estructurales, disfunción miocárdica.  

  
Tratamiento  

El manejo de la ICC va dirigido a normalización del estado hemodinámico y a 
disminución de los síntomas Para alcanzar estos objetivos se realizan ajustes sobre la 
precarga, postcarga, contractilidad y contenido arterial y transporte de O2  
 

Medidas generales  

 Monitorización: FC, FR, PA, diuresis y saturación arterial de O2 (idealmente con 
línea arterial y PVC)  

 Balance hídrico estricto  
 Disminución de consumo de O2: ambiente térmico neutro, corrección de 

alteraciones metabólicas e hidroelectrolíticas.  
 Mejorar transporte de O2: O2 en Hood, corrección de Hb.  
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         Medidas especificas  

         Disminuir la precarga 
o Diuréticos 

 Furosemida, inhibe absorción de Na en asa ascendente de 
Henle; dosis 0.5-1 mg/Kg/ dosis, c/6-24 h.  

 Hidroclorotiacida, inhibe absorción de Na y Cl en túbulo distal, 
dosis 1mg/Kg/dosis,c/12-24hr  

 Espironolactona, antagonista de aldosterona, 2-3 mg/Kg/día,c/ 
8-12 hr vo  
 

         Mejorar contractilidad 
 

Considerar que en el RN la célula miocárdica necesita continuar su proceso 
de desarrollo y maduración después del nacimiento, por lo que sus 
mecanismos de regulación del Ca y su respuesta a intervenciones fisiológicas 
y farmacológicas son diferentes. Además cambios a nivel de Sistema 
nervioso autónomo y sistema Renina- Angiotensina lleva a diferencias, en 
respuesta a B2 agonistas, entre miocitos de RN y adultos.  

 
 Isótropos 

El evento central en el mejoramiento de la contractilidad de la célula 
miocárdica es la elevación del Ca intracelular. Hay diversos pasos en la 
secuencia acoplamiento excitación-contracción en la cual las drogas pueden 
actuar para producir este efecto. Existen inótropos que son clasificados como 
agentes AMPc- dependientes (digoxina) o independientes (B-bloqueadores, 
inhibidores de la fosfodiesterasa) en base a su sitio principal de acción.  

  
Digoxina  

Droga AMPc independiente, inhibe bomba Na/K, aumentando     
concentración de Ca intracelular. Además efectos sobre sistema 
neurohormonal, potenciando sistema parasimpático a nivel cardiaco y 
arterial, lo cual disminuye la descarga simpática, que inicialmente es 
compensatoria, pero que posteriormente lleva a una subrregulación y 
desensibilización de receptores B y sistema R-A, que deteriora la función y 
viabilidad de los miocitos y predispone a arritmias cardiacas 

 Dosis :  
o Carga: 15-20 ug/ dia 
o Mantención: 6-8 ug/dia  

 Niveles plasmáticos : 0.5-2.5 mmol/lt 
 Cambios ECG 

o Efectos: 
 Acortamiento QTc 
 Depresión segmento ST y disminución amplitud onda T 
 Disminución de frecuencia cardiaca 

o Toxicidad: 
 Prolongación intervalo PR 
 Bradicardia sinusal o bloqueo sinuauricular 
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 Arritmias supraventriculares 
 Arritmias ventriculares (raras) 

  
Drogas vasoactivas  

 Su uso está indicado en el manejo agudo de la insuficiencia cardiaca congestiva 
severa y en el shock cardiogénico.  
 

 Dopamina:  
o Precursor endógeno de la norepinefrina, aumenta la presión arterial, el 

débito cardiaco y la perfusión periférica.  
o Efecto dosis dependiente:  

 Dosis bajas → 0.3-3 ug/kg/min, estimulación de receptores 
dopaminérgicos (D1), resultante en aumento del flujo sanguíneo 
renal, mesentérico y coronario.  

 Dosis medias → 3-10 ug/kg/min, efecto inotrópico a través de 
estimulación directa de receptores B1 e indirecta por liberación 
de norepinefrina.  

 Dosis altas → 10 ug/kg/min, estimulación de alfa receptores, 
vasoconstricción periférica.  

o Limitaciones:  
 Fundamentalmente en dosis altas, aumento de RVS, taquicardia, 

arritmias y disminución del gasto cardiaco.  
 Debe usarse con precaución en pacientes con HPT pulmonar 

pre-existente, ya que podría aumentar le RVP.  
 Produce supresión reversible de prolactina, hormona del 

crecimiento y liberadora de tirotropina.  
 Isquemia local y ulceración en sitios de extravasación (puede ser 

revertido con fentolamina en forma precoz).  
 Es inactivada por soluciones alcalinas, por lo que no debe 

mezclarse con bicarbonato.  
 
                         Peso (Kg) x 3 x dosis deseada (mcg/kg/min) 
        Dilución   =  ----------------------------------------------------- =   mg  a diluir en 50 ml de solución * 
                         Volumen deseado para infundir  dosis (ml/hora) 
 

 Dobutamina 
o Catecolamina sintética que estimula directamente receptores B1 y B2 

adrenérgicos, y a diferencia de la dopamina, no causa liberación de 
norepinefrina.  

o Es mejor B2 agonista que la dopamina y causa vasodilatación sistémica y 
pulmonar.  

o Uso crónico produce tolerancia. Taquifilaxis y tolerancia cruzada con 
dopamina.  

o Limitaciones: menor efecto sobre perfusión renal,  
o Dilución: igual a dopamina. Los mg  calculados se pueden diluir en 

solución fisiológica  o glucosada * 
 Epinefrina 

o Producto final de síntesis de catecolaminas.  



276 
 

o Efecto inotrópico potente. Uso en postoperados cardiacos. No se ocupa 
como agente inotrópico de primera elección, por su tendencia a 
taquicardia y vasoconstricción.  

o Dilución: kg × 0.3 =mg a diluir en 50 ml de SG 5% → 
0.1ug/kg/min=1ml/hr  

 
 Amrinona y Milrinona 

o Inhibidoras de la fosfodiesterasa, derivados de la bipiridina, los cuales 
inhiben selectivamente la PDE III aumentando la concentración 
intracelular de AMPc, Ca intracelular y por lo tanto mejorando la 
contractilidad miocárdica. En el músculo liso vascular resulta en 
relajación muscular y vaso dilatación sistémica y pulmonar. Mejoran la 
relajación miocárdica (efecto lusitrópico). La vida media es más larga en 
RN, lo que sugiere usar dosis más bajas en neonatos. Uso en 
postoperados cardiacos. 

o Dosis:  
 Carga  : 25-50 ug/kg administrado en 15 min.  
 Mantención → 0.35 - 90.75 ug/kg/min  

o Efectos colaterales: hipotensión, trombocitopenia y arritmias  
o Beneficios: capacidad de mejorar la función cardiaca y la postcarga, sin 

aumentar consumo de O2, bajo riesgo de arritmias y no produce 
taquifilaxis.  
 

 
Disminución de la Postcarga 

 Vasodilatadores 
o Son usados rutinariamente en el manejo de insuficiencia cardiaca. 
o Pueden ser clasificados de acuerdo a su sitio de acción en : 

 venosos : nitroglicerina 
 arteriales : hidralacina 
 mixtos : nitroprusiato, inhibidores de enzima convertidora, 

fentolamin, prazosina  
 El nitroprusiato y la nitroglicerina se usan en postoperatorio de 

cirugia cardiaca para aumentar el debito cardiaco en niños de 
todas las edades.  

o Dosis :  
 Hidralacina: 0.1-0.2 mg/kg/dosis,ev  
 Nitroglicerina: 1-10 ug/kg/min  
 Nitroprusiato: .5-10 ug/kg/min  

 
 Inhibidores de enzima convertidora  

o Bloquean la conversión de Angiotensina I a angiotensina II, la cual es un 
potente vasoconstrictor y estimula la liberación de aldosterona.  

o Bloquea la degradación de la bradikinina (vasodilatador)  
o Efectos en la remodelación miocárdica, previniendo el desarrollo de 

fibrosis miocárdica, en la IC crónica.  
o Han demostrado ser útiles en el tratamiento de insuficiencia cardiaca 

refractaria a diuréticos y digoxina.  
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o Dosis :   
 Captopril : 0.1-1 mg/kg/dosis, c/ 8 hr   
 Enalapril : 0.2-1 mg/kg/dia  

o Efectos colaterales  
 Oliguria, falla renal aguda (mayor riesgo al asociar a diuréticos e 

hipotensión). Generalmente son bien tolerados.  
 Se sugieren dosis menores en RN, ya que esta población alcanza 

niveles plasmáticos mayores y son más susceptibles a efectos 
adversos.  

o Dosis :  
 Captopril  

o Prematuros: 0.01-0.05 mg/kg/dosis, c/ 8-12 hr  
o RNT: 0.05-0.1 mg/kg/dosis, c/ 8-24 hr 
o Lactantes: 0.1-0.5 mg/kg/dosis, c/ 8-12 hr  

 Enalapril : 0.1 mg/kg/dosis, c/ 24 hr  
 

 Βeta-bloqueadores 
o Interfieren en el sistema neuro-hormonal endógeno, inhibiendo los 

efectos de sistema nervioso simpático, que produce los efectos 
adversos, hemodinámicos y de remodelación miocárdica.  

o Múltiples estudios en adultos han mostrado su efectividad en el manejo 
de la insuficiencia cardiaca, disminuyendo los síntomas, la mortalidad y 
el número de hospitalizaciones.  

o Uso en población pediátrica recién iniciándose, faltan estudios 
prospectivos, para evaluar su seguridad y eficacia.  

 
El tratamiento con β bloqueadores ha mostrado los siguientes efectos  en niños:  
* Mejoramiento en la contractilidad, por cambios a nivel del miocito  
* Mejora la fracción de eyección ventricular (índice de función cardiaca)  
* Disminuye el volumen ventricular, después de 3 meses de terapia  
 
Β-bloqueadores de 3ª generación, como el Carvedilol y el Bulcindolol, son mejor tolerados 
que los de primera y 2ª generación, como el propanolol y el metopropol. Uso en Insuficiencia 
cardiaca crónica, 2ª a Miocardiopatía dilatada o en pacientes en espera de transplante 
cardiaco.  
 
 
BIBLIOGRAFIA   (capítulos cardiología) 
1. - Clinical Synopsis Moss And Adam’s  Heart  In Infants, Childrens And Adolescents, Pag. 706-750; 797-825 
2.-Clinicas Pediatricas 2004, Pag  1433-1446  
3.-Cardiologia Pediatrica, Myung K.Park, 2008. Capitulo 14, Pag.215219 capitulo 24, Pag.417-443 Capitulo 27,Pag.461-
466 
4.-Critical Heart Disease In Infants And Childrens, Nichols.Capitulo 7, Pag.185, 209 Capitulo 8, Pag. 217-251. 
5.-Neonatal Heart Disease, R.M. Freedom,L.N. Benson, J.F.Smallhorn.Capitulo 9, Pag.101-110. Capitulo 11, Pag.135-
146.Capitulo 13,   Pag-165-173.Capitulo 47, Pag.777-795 
6. - Heart Failure, Congestive, G. M. Satou, Md And Nancy J Halnon, Md,  Mattel Children´S Hospital Of California, 
Update 2009 
 
 



278 
 

36. Cardiopatías cianóticas en el recién nacido 
Dra. Isabel Isla  

______________________________________________________________________ 

 

Cianosis  
Signo clínico relevante, que traduce hipoxemia y que está relacionado con cardiopatías 
congénitas complejas, constituyendo una emergencia cardiovascular. 
  
Requiere un rápido diagnóstico diferencial entre cianosis central, que compromete mucosas y 
lecho ungueal,y en la cual existe desaturación arterial de O2, y cianosis periférica, en la cual la 
saturación arterial de O2 es normal y existe un aumento del consumo de O2 a nivel de los 
tejidos, secundario a mala perfusión. 
  
Se puede encontrar también cianosis diferencial, con presencia de cianosis en hemicuerpo 
inferior y coloración rosada sobre el ombligo, que se ve en casos de shunt de derecha a 
izquierda a través del ductus, con septum interauricular intacto. Casos más raros se ven en D-
TGA sin defecto auricular, con flujo a través del ductus de derecha aizquierda (desde aorta a 
pulmonar), en que se produce cianosis por sobre el ombligo. 
  
La aparición de cianosis clínica tiene relación con la cantidad de Hb reducida en la sangre y se 
hace clínicamente evidente, cuando esta es mayor a 3 gr/dl, pero su percepción clínica puede 
variar de acuerdo a la concentración de Hb total en la sangre (en poliglobulia aparece 
precozmente y en anemia sólo se hace evidente con saturaciones mucho más bajas).También 
se debe recordar que los recién nacidos, tienen el P50 de la curva de disociación de la Hb, más 
bajo que los adultos (por disminución de niveles de 2-3 difosfoglicerato y aumento de la 
concentración de Hb fetal), lo cual resulta en saturaciones más altas para una misma PO2. 
  
Evaluación de RN cianótico 
Considerar: 

 Cianosis : 
o Con o sin dificultad respiratoria 
o Central o periférica 
o Cianosis diferencial 

 Test de Hiperoxia 
o Obtener GSA con administración de 100% de O2 durante 5 a 10 minutos, de arteria 

radial derecha, para evitar influencia de cortocircuito a nivel del ductus. 
o Test alterado, es decir, saturaciones menores de 100 %, reflejan etiología cardiaca, 

saturaciones mayores de 200% descartan causa cardiaca. 
 Rxtórax: sugerente de cardiopatía, cardiomegalia, dextrocardia, circulación pulmonar 

disminuida o edema pulmonar. 
  
Causas de cianosis 
 Causas no cardíacas: 

        Anomalías estructurales de pulmón y vía aérea: 

 Enfermedad intrapulmonar : SDR, neumonitis 

 Extrapulmonar : pneumotorax, quistes bronco pulmonares,  fístula 
traqueoesofágica , Hernia diafragmática, obstrucción de vía aérea 
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o Hematológicas 

 Metahemoglobinemia 

 Policitemia 
o SNC 
o Medicamentos en trabajo de parto 
o Hemorragia intracardiaca 
o Sepsis 
o Hipotermia 
o Hipoglicemia 

 
 Causas cardiacas: 

o Desde el punto de vista fisiopatológico las lesiones cardiacas cianóticas pueden 
tener fisiología de: 

 Cortocircuito de derecha a izquierda : Tetralogía de Fallot 

 Transposición : D-TGA 

 Hipertensión venosa pulmonar ; Drenaje venoso anómalo total 

 Mezcla obligada : Ventrículo único 
 

En relación al flujo pulmonar existen tres categorías: 
* Lesiones con disminución del flujo pulmonar: reflejan obstrucción al flujo  pulmonar con 

cortocircuito de derecha a izquierda a nivel auricular o ventricular, como T.Fallot, Atresia 
pulmonar, Corazón univentricular con estenosis pulmonar, Hipoplasia de VD y lesiones existe 
una “atresia”  pulmonar funcional como Insuficiencia tricuspídea o anomalia de Ebstein. 

* Lesiones con flujo pulmonar normal y aumentado:  D-TGA simple, lo más frecuente en RN 
y situaciones de mezcla obligada de retorno venoso sistémico y pulmonar a nivel auricular, 
ventricular o de grandes arterias, como Drenaje venoso anómalo total, Doble salida de VD sin 
estenosis pulmonar y Tronco arterioso. 

* Lesiones con congestión venosa pulmonar: existe obstrucción al retorno venoso 
pulmonar, ya sea a nivel infra o supracardiaco (DVPAT obstructivo) u obstrucción a nivel 
cardiaco en lesiones como Hipoplasia VI o Atresia mitral con CIA restrictiva. 

 
Clínica 

 Habitualmente RN sin dificultad respiratoria ni taquicardia, excepto en las lesiones 
con congestión pulmonar. 

 Pueden o no escucharse algunos soplos: sistólico eyectivo de estenosis pulmonar, 
sistólica  o sistodiastólico por DAP, soplo holosistólico en insuficiencia tricuspídea, 
soplo diastólico de insuficiencia pulmonar. 

 Severa cianosis sin soplo sugiere TGA 

 Pulsos disminuidos en Hipoplasia VI o aumentados en Tronco arterioso. 

 Obstrucción de vía aérea y insuficiencia cardiaca pueden dominar el cuadro clínico 
en T. Fallot con válvula pulmonar ausente. 

 
Laboratorio 

 Rx tórax: evaluar flujo pulmonar, cardiomegalia, patología pulmonar 

 ECG: hipertrofia de cavidades, desviación de eje cardiaco (izquierdo en atresia 
tricuspídea y canal AV) 

 Ecocardiografía: fundamental en el diagnóstico de cardiopatías congénitas. 
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 Cateterismo cardiaco como parte del estudio en pacientes que se requiere 
evaluación de anatomía de arterias pulmonares (si son continuas o no) o anatomía 
de arterias coronarias. 

o Como método intervencional, se requiere su uso en pacientes con 
cardiopatías complejas que presentan una CIA restrictiva y que necesitan una 
Septostomía de Rashkind, para ampliarla. 

  
Estabilización de RN CIANOTICO con cardiopatía 

 Proporcionar ambiente térmico neutro en incubadora o cuna radiante, para 
minimizar requerimientos de O2. 

 Ajustar Hto entre 40-50% para proporcionar máximo transporte de O2. 
 Proporcionar fluidos endovenosos que garanticen adecuado aporte (disminuye 

trabajo de digestión y minimiza el riesgo de aspiración. 
 Administración de O2 para saturaciones sobre 75 %. 
 Corregir alteraciones metabólicas 
 Ventilación mecánica en caso de insuficiencia respiratoria o apneas. 
 Uso de prostaglandinas: infusión contínua de PGE1. 
 Traslado a centro terciario. 

 
Indicaciones de uso de prostaglandinas 
 

 Obstrucción de tracto de salida de VD  : 
o Atresia pulmonar 
o Atresia tricuspídea 
o Estenosis pulmonar crítica 

 Obstrucción de tracto de tracto de salida de VI : 
o Hipoplasia de VI 
o Estenosis aortica critica 
o Arco aórtico interrumpido 
o Coartación aortica pre-ductal 

 Cardiopatías con fisiología de transposición :  D-TGA 
  
No indicado en: 

 SDR 
 Circulación fetal persistente 
 Shunt izquierda a derecha dominante 

Dosis 
 Inicial: 0.01 mcg/kg/min, aumentando cada 20-30 minutos hasta obtener efecto 

deseado y luego mantener mínima dosis necesaria. 
 Se puede usar dosis altas en casos de ductus cerrado, para intentar reapertura 

ductal, iniciar con 0.05 mcg/kg/min y aumentar hasta 0.1 mcg/kg/min. 
Efectos colaterales 

 Generalmente se presentan con dosis mayores de 0.03 mcg/kg/min 
 Hipotensión arterial, arritmias 
 Irritabilidad, temblores, convulsiones 
 Depresión respiratoria, apneas, generalmente con dosis mayores de 0.03 

mcg/kg/min y en menores de 2 kg.  
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37. Taquiarritmias en el recién nacido 
Dra. Isabel Isla  

_______________________________________________________________________________ 
 
Las arritmias pueden ser detectadas en 1-2% de los fetos en el embarazo avanzado y 1-5% de los 
recién nacidos en los primeros 10 días de vida. 
 
La taquicardia supra ventricular  (TSV) es la más frecuente y tiene una incidencia de 1/25000, 
mucho menos frecuente el flutter auricular ocurre entre9-14% de las taquicardias del recién 
nacido. 
 
El mecanismo más frecuente  de las TSV corresponde a las reentradas ya sea a nivel auricular, en 
el nodo auriculoventricular o por haces paraespecíficos,  existiendo también las taquicardias 
automáticas como la taquicardia auricular ectópica y la taquicardia ectópica de la unión. 
 
Las taquicardias por reentrada en general son de inicio y fin brusco, y generalmente tienen 
buena respuesta a drogas y cardioversión, excepto la taquicardia reciprocante  de la unión 
(PJRT), en  cambio las taquicardias ectópicas son más graduales y tienen mala respuesta a drogas 
convencionales  y cardioversión. 
 
Pueden presentarse desde la vida fetal o poco después del nacimiento en forma asintomática o  
con síntomas inespecíficos como irritabilidad o rechazo alimentario, llevando a descompensación 
cardiaca cuando su duración es prolongada o incesante. También puede presentarse como shock 
cardiogénico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagnostico 
-El electrocardiograma muestra taquicardia de complejo angosto con rangos de frecuencia que 
va de los 250-280 x minuto, de acuerdo al mecanismo en algunos casos  es más visible la onda P, 
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como en las reentradas por haz para especifico, siendo habitualmente negativa  en D II, DIII y aVF 
en la  PJRT con un largo intervalo R-P.  Las taquicardias que se originan sobre  la unión 
auriculoventricular pueden presentar bloqueos  de conducción. 
 
El flutter auricular muestra frecuencias más altas entre 300 y 400 x minuto y muestra la típica 
imagen en serrucho, y con conducción AV variable (bloqueos 2:1 o 3:1). 
 
TRATAMIENTO 
Con compromiso hemodinámico:  
 
-Cardioversión eléctrica, dosis de 0.5-1 J/Kg, modalidad sincronizada, puede aumentarse hasta 2-
3 J/Kg. 
Sin compromiso hemodinámico: 
 
-Maniobras vagales, reflejo de sumersión, con bolsa de hielo sobre la cara, durante 30 segundos. 
-Adenosina 0.1-0.2 mg/kg en bolo ev, seguido de una rápida infusión de suero fisiológico (usar 
llave de 3 pasos), por su vida media extremadamente corta. 
-Digoxina  ev 30 mcg /kg, dar la mitad inicialmente y luego 2 dosis cada 8 hrs. Eficaz en el flutter 
auricular. Evitar su uso en tratamiento post crisis de taquicardia por reentrada por haz  para 
específico, por riesgo de conducción anterógrada a través de vía accesoria y muerte súbita. 
-Procainamida, puede ser útil en taquicardias  de difícil manejo y en el flútter auricular, en dosis 
de carga de 7-8 mcg/kg, seguido de infusión de 20-60 mcg/kg/min 
-Amiodarona  en taquicardias auriculares o en el flutter auricular, bolo 2-3mg/kg,  y luego 
infusión continua  hasta dosis total de 10mg/kg/dia. 
-Sobrestimulación eléctrica vía trans-esofágica, requiere electrodo y estimulador especial.  
La estimulación se inicia con frecuencias  10% más rápidas que la taquicardia, con pulsos de 10 
mseg y outputs de 10-20 mA. 
 
Terapia de mantención:  
 
- Propanolol oral por 12 meses 
-Digoxina en casos de insuficiencia cardiaca, se cambia a propanolol una vez restablecida la 
función cardiaca. 
 
ARRITMIAS VENTRICULARES 
 
La incidencia de arritmias ventriculares es de 0.3% de los recién nacidos. 
Las causas  incluyen tumores cardiacos, miocardiopatías, síndrome QT largo, alteraciones 
electrolíticas (hipokalemia, hipocalcemia, hipomagnesemia), drogas, mecánicas (catéteres 
venosos centrales), alteraciones del  SNC e idiopáticas. 
La taquicardia ventricular se reconoce como una taquicardia de complejo ancho, con frecuencias 
de 140-160x min y generalmente acompañada de repercusión hemodinámica. 
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Tratamiento: 
- Cardioversión eléctrica  sincronizada, 1-2 J/kg, en pacientes con compromiso hemodinámico. 
-Lidocaína dosis de carga 1mg/kg, seguido de infusión continua 20-50mcg/kg/min 
-Amiodarona ( dosis ya mencionadas) 
-Sulfato de magnesio en Torsaides de pointes,  bolo de 25-50 mg/kg 
 
TORSAIDES DE POINTES 
-Corresponde a taquicardia ventricular polimorfa asociada a síndrome de QT largo. 
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EXTRASISTOLIAS  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
VENTRICULARES 
 
-Corresponden a contracciones ventriculares prematuras,  pueden ser benignas si son uniformes 
(monomorfas) y no hay cardiopatía estructural. No requieren tratamiento. 
Son significativas si hay cardiopatía estructural, antecedente de muerte súbita familiar, si son 
multiformes,  si aparecen en salvas, duplete, triplete  o asociadas a episodios de taquicardia 
ventricular. Se usan betabloqueadores, fenitoina o mexiletina en el manejo de estos pacientes, 
de acuerdo a la enfermedad de base. 

Triplete 
 

Tres extrasistoles en salva 

 
 

 Bigeminismo  
 
Extrasistole  alterna  con latido normal 
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38. Hidrops fetal  
Dr. Ernesto Gajardo  

_____________________________________________________________________________ 
 
Introducción 
Patología grave, con alta mortalidad y de difícil manejo. Con la drástica disminución de la 
Enfermedad Hemolítica RH predominan las causas NO INMUNES.  En los tiempos actuales el 
diagnostico prenatal es casi la regla, siendo una rara excepción la ausencia de diagnostico 
prenatal  
 
Definición  
 
Edema subcutáneo en el feto o RN, generalizado y patológico, que se acompaña de acumulación 
de líquido en cavidades serosas, destacando la ascitis y el derrame pleural y/o pericárdico. Se 
considera hidrops la presencia de líquido libre en 2 o más espacios. 
 
Fisiopatología: En la génesis del hidrops, se reconocen 3 elementos fundamentales: 
 
1) Anemia con falla cardiaca secundaria. 
2) Insuficiencia cardiaca congestiva con hipervolemia concomitante. 
3) Hipoproteinemia (con disminución de la presión coloidosmótica: hipoalbuminemia). 
También el aumento de la permeabilidad capilar, asfixia y anomalías de la perfusión placentaria 
participan en la patogenia de algunos hídrops. 
 
Causas 
 
1.-Hidrops fetal inmune: 
Enfermedad hemolítica Rh. 
Enfermedad hemolítica subgrupos sistema Rh (C, c, E, e). 
 
2.-Hidrops fetal no inmune: 
 
Cardiovasculares: Hipoplasia Ventrículo izquierdo, anomalía de Ebstein, miocarditis, arritmias 
fetales, tumores cardiacos. 
Pulmonares: Malformación adenomatoídea quistica, linfangectasia pulmonar, hernia 
diafragmática, quilotórax congénito. 
Hematológicas: Transfusión crónica materno fetal, transfusión feto fetal, alfa talasemia 
homocigoto, déficit homocigoto de G-6PD 
Renal: Nefrosis congénita, trombosis vena renal, Obstrucción urinaria fetal 
Infecciones intrauterinas: Lues congénita, toxoplasmosis, infección por citomegalovirus, por 
parvovirus, enfermedad de Chagas 
Cromosomopatías: Trisomías 13, 18 y 21 
Metabólicas: Deficiencia de neuraminidasa; Gangliosidosis; Enfermedad de Gaucher infantil; 
Mucopolisacaridosis tipo VII; Deficiencia de glucoronidasa.  
Placentarias: Trombosis de vena umbilical o de vena coriónica; Corioangioma o Coriocarcinoma 
Maternas: Diabetes mellitus, Toxemia gravídica,  Tirotoxicosis 
Misceláneas: Peritonitis meconial (FQ), Higroma quístico, tumor de Wilms  
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Diagnóstico:  
 
En general se presentan 3 situaciones clínicas:  
1.-Hallazgo ecográfico en control de rutina.  
 
2.-Sospecha clínica por tamaño uterino: En toda madre con polihidroamnios, anemia, 
hipertensión o taquicardia se debe sospechar hidrops. 
 
3.-Embarazo de madre Rh (-) con riesgo de hidrops por antecedente de hijo afectado 
previamente.  
 
Detectado el hidrops: Exámenes maternos, fetales y amniocentesis orientados a investigar la 
causa (en los no inmunes se encontrará sólo en 68-85% de los casos).  
 
En el RN con Hídrops no inmune, se deben considerar entre otros exámenes:  
Ecocardiograma 
Rx tórax. 
Hemograma completo 
Rx y ecografía abdominal. 
Pruebas hepáticas.  Proteinemia 
Exámenes de función renal. Proteinuria. 
Estudio genético. 
Cultivos virales y serología. 
 
Tratamiento hídrops: 
 
Manejo prenatal: 
 
Es posible pesquisar precozmente varias causas tanto de hidrops inmune como no 
inmunológicos y tratarlas como: anemia fetal severa por infección por  parvovirus , hemólisis o 
transfusión feto-materna. Otro ejemplo de tratamiento prenatal es el de la taquicardia 
paroxística supraventricular  (con “ digital “ a la madre).  
En procesos infecciosos, realizar tratamiento específico.  
Si se decide por el equipo perinatológico planificar un parto prematuro, se inducirá maduración 
pulmonar con corticoides.  
  
Manejo postnatal: 
 
Los recién nacidos hidrópicos suelen ser hipóxicos y padecer anemia grave por lo tanto exigen 
tratamiento inmediato.  
 
Idealmente el manejo debe ser multidisciplinario. La reanimación es generalmente compleja. La 
mayoría requieren de intubación endotraqueal y ventilación asistida. Si no hay buena respuesta 
a la reanimación, se deberá plantear la disminución de la presión intratorácica y/o abdominal a 
través de la toracocentesis y/o paracentesis (ver procedimientos).  
 
Una vez lograda la estabilización del RN en sala de parto, trasladar a UCIN. 
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El manejo en UCIN incluye: 
  
Exámen físico orientado a evaluar efectividad de la reanimación y a diagnosticar síndromes 
reconocibles y malformaciones asociadas.  
 
Cateterizar arteria y vena umbilical con el objeto de medir presión arterial continua, toma de 
exámenes y disponer de acceso venoso central.  
 
Ventilación: la mayoría va a requerir V.M, la que es difícil por edema pulmonar, hipoplasia 
pulmonar, derrame, barotrauma y EMH en algunos prematuros.  
 
 
Como el RN hidrópico tiene una gran cantidad de líquido y sodio extravascular, se recomienda 
restricción de líquidos (40-60 ml/kg/día). Los aportes deben ser cuidadosamente calculados 
acorde a peso, diuresis y ELP.  
 
Mantener el Hcto sobre 40%, si es <: transfundir GR. Si hidrops se asocia a enfermedad 
hemolítica severa con anemia y Hcto<30%, se realizará exsanguinotransfusión parcial con GR 
concentrados: 50-80 cc/kg.  
 
Vigilancia estricta de la glicemia ya que la gran mayoría suele ser hipoglicémico.  
 
Si existe compromiso hemodinámico, apoyar con Dopamina (5-10 mcg/kg/min). 
 
Si hipoalbuminemia es severa, considerar Albúmina o PFC, administrados lentamente y seguida 
de diurético (evitar insuficiencia cardiaca).  
 
Uso cauteloso de Furosemida: 1 mg/kg/dosis EV, en RN con edema pulmonar importante o post 
administración de albúmina o plasma.  
 
Si el hidrops es debido a taquicardia paroxística auricular u otra arritmia realizar tratamiento 
específico.  
 
 
Pronóstico:  
El hidrops inmune tiene una mortalidad de alrededor del 30%. El hidrops no inmune tiene una 
mortalidad variable de acuerdo a la causa, 50 a 95%   
 
 
 
 
BIBLIOGRAFÍA 
 
1.-Forouzan Iraj, Hydrops fetalis: recentadvances. Obstetrical and Gynecological Survey, 1997; 52(2):130-138. 
2.-C.Aburto y A.Winter. Hidrops fetal. Manual de Neonatología  3ª ed. Tapia JL. González A.. 51.pag.414-418. 
3.-Maisels, Jeffrey  Hiperbilirrubinemia neonatal  en: Klaus  Fanaroff, Cuidados del Recién nacido de alto riesgo. 
4.-Guías Nacionales de Neonatología.2005 (227-232). 
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39. Apoyo renal 

Dr. Guillermo Guerrero 

________________________________________________________________________ 
Prevención y tratamiento de la insuficiencia renal aguda (IRA) 
La IRA neonatal se define como el trastorno abrupto y grave dela función renal manifestada por 
caída del filtrado glomerular de la función tubular, y eventualmente de la producción de orina. 
Se debe sospechar, cuando el valor de la creatinina plasmática neonatal, no disminuye a niveles 
inferiores a los maternos entre los 5 y 7 días de vida, aumenta alrededor de 0,3 mg/día o supera 
el valor de 1,5 mg independiente del valor de la diuresis. 

También resulta sugerente de IRA un bajo flujo urinario ( 1 ml /kg/hr durante 8-12 después de 

24 hrs. de vida) y retención nitrogenada (BUN  25mg/dl o aumento  10mg/día) y en presencia 
de algún factor de riesgo.  La IRA se ha clasificado en pre-renal (75% del total), renal (intrínseca) 
o post renal (obstructiva), de acuerdo a la localización primaria del trastorno. 
 
Insuficiencia  renal en recién nacido–causas 
En el RN existe stress endógeno y exógeno. 
La mayoría de las injurias implican hipo perfusión renal. 
Anoxia e hipoxemia perinatal, sepsis, drogas vaso activas son las principales causas. 
8 a 24% de los ingresos de UCI neonatal tienen insuficiencia renal aguda, pero están 
subestimadas por las IR agudas no oligurias neonatales y no tan infrecuentes en RNT críticos. 
El pronóstico depende de la severidad y causa. 
En relación a la Prevención es importante considerar las causas. 
 
1.- IRA Prerrenal 

* Asfixia perinatal 
* Hemorragia perinatal 
* Deshidratación 
* Insuficiencia cardiaca 
* Enterocolitis necrotizante 
* Ductus arterioso persistente 
* Sepsis 
* Síndrome Dificultad Respiratoria 
 

2.- IRA Intrínseca 
 Asfixia perinatal 
 Hipovolemia persistente 
 Trombosis de arteria renal 
 Trombosis vena renal 
 Drogas nefrotóxicas 
 Hemoglobinuria – Hiperuricemia 
 Displasias renales 
 Agenesia renal bilateral 

 
3.- IRA post renal – valvas uretra posterior 

 Vejiga Neurogénica 
 Ureterocele 
 Coágulos-Obstrucción urinaria alta bilateral 
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De acuerdo a las causas es importante en la prevención: 

1.-Manejo oportuno de la asfixia perinatal. 
2. Diagnóstico prenatal de malformaciones (displasias renales, agenesia renal bilateral, valvas 
uretra posterior, ureterocele, obstrucción vías urinarias, mielomeningocele). 
3. Manejohidrolectrolítico adecuado para evitar deshidratación. 
4. Manejo y diagnóstico oportuno de sepsis, síndrome dificultad respiratoria, insuficiencia 
cardiaca, enterocolitis necrotizante ductus arterioso persistente. 
5. Evitar uso drogas nefrotóxicas o de acuerdo a clearance de creatinina. 

La necesidad de hacer oportunamente el diagnóstico clínico de compromiso renal agudo, tiene al 
menos 2 objetivos 
1.- Diagnosticar precozmente IRA prerrenal ya que esta es reversible con administración 
temprana de líquidos y diuréticos y es la causa más frecuente de neonatal. 
2.- Evitar la sobrecarga de líquidos y acumulación de electrolitos en RN que ya presentan IRA 
intrínseca, así como iniciar tratamientos que minimicen la morbilidad y mortalidad, por lo tanto 
resulta fundamental  la diferenciación entre IRA prerrenal e intrínseca.  La corrección precoz de 
la hipovolemia previene el desarrollo de daño celular. 
 
CREATININA PLASMATICA 
RNT: 1,5 mg/dl o más por lo menos 24-48 hrs. con función renal normal y aumento 0,5 mgl/día o 
al 1. 
DIURESIS 
Oliguria: menos 1ml/kg/h en 24 hrs. 
Oliguria Severa o Anuria: Menos 0,5 ml/kg/h en 24 hrs. 
Poliuria: mayor a 4 ml/kg/h 
RN Pret con oliguria: por aumento de FENA 
   Por escape de moléculas: GLUCOSA. 
 
DIAGNOSTICO DEL TIPO DE INSUFICIENCIA RENAL 
PRERRENAL: Principales causas de oliguria en UCI neonatal: hipotensión sistémica, hipovolemia, 
hipoxia y acidosis. 
Tratamientos precoces resolutivos y rápidos, sin secuelas. 
a. Realizar prueba de sobrecarga de volumen 
b. Medir FENA 
RENAL: Exclusión de causas pre y post renal.  Presencia de glóbulos rojos, células tubulares y 
proteínas en orina sugiere causa renal. 
POST RENAL: Antecedentes, Ultrasonografía 
 
TRATAMIENTO 
A   MANEJO DE OLIGURIA 
a.1. Corregir factores prerrenales: hipovolemia, hipotensión e hipoxemia. 
a.2. Adecuada ventilación e hidratación: cuando se presenta deshidratación, uso de solución 
fisiológica: 20ml/kg en 2 hrs. 
 
Evaluar respuesta con diuresis, que debería iniciarse en pocas hrs. (6-12 hrs.) sino se produce, se 
podría  repetir si persiste la posibilidad (como causa) de hipovolemia.  Hay que tener en cuenta 
que la sobrecarga de volumen es un procedimiento riesgoso, especialmente en RN PRET, por la 
mayor  posibilidad de desarrollar hemorragia intracraneana. 
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a.3. Furosemida: 2mg/kg/ dosis. 
 
La falla renal implica la presencia de no diuresis en pocas hrs. y debe proporcionarse volúmenes 
de mantención de acuerdo a la naturaleza del desbalance. 
 
a.4. Administración de volúmenes: cuyo objetivo es mantener balance y homeostasis, siendo el 
peso corporal el mejor indicador. 
 
Pérdida de peso: fisiológica: los primeros10 días (0,2 – 1% diario) 
   5,7 +/- 1,7% en RNT sanos alimentados al pecho. 
   5 – 15% en RNP PRT 
 
Perdidas insensibles: RNT: 0.5 – 1 ml/k/hora 
   RN PRT: 6,4 +/- 8 ml/k/día en incubadora 
 
a.5. Dopamina: uso en RN con hipotensión, sin respuesta a la administración de volumen. 
Produce aumento del gasto cardiaco y de la presión arterial, por efecto alfa y beta adrenérgico 
(su respuesta y efecto está en receptores dosis dependiente) 
 
Mejora la función renal por efecto de receptores DA1 y  DA2 y es mejor usarla sola que con 
furosemida. 
 
B. MANEJO DE COMPLICACIONES 
b.1. Acidosis: No usar bicarbonato en bolo.  Una moderada acidosis metabólica es común 

durante la insuficiencia renal aguda y se debe corregir con HCO3  12meq/l o PH 7,2  y se debe 
agregar al volumen de mantención. 
 
b.2. Hipocalcemia: Gluconato de calcio al 10%: 0,5 a 1 ml/k a pasar en 5 minutos con RN 
monitorizado y observando eventual extravasación.  Frecuente en la IRA.  Cuando el RN esta 
sintomático, se debe infundir 10- 20 mg/kg de gluconato de calcio ev en 10-20 minutos y 
repetirlo cada4-8 hrs. si es necesario. 
 
b.3. Hiperfosfatemia: Se debe tratar con la reducción de lo aportes de fosfato.  Se puede 
emplear carbonato cálcico, pero la hiperfosfatemia mas grave responde mejor a la diálisis 
peritoneal. 
 
b.4. Hiponatremia: Es el trastorno dilucionalmás frecuente en RN y  la corrección es con 
restricción de volumen más que aportar sodio.  Frecuentemente es por dilución; con NA corporal 
total normal; en este caso a restricción de volumen puede bastar para corregirlo.  Actualmente 

se recomienda corregir, la hiponatremia que sea  120/mg/l o cuando sea sintomática (letargia, 
convulsiones).  Se administra cloruro de sodio al 3% durante 4-6hrs, de acuerdo a  fórmula : 
Na requerido (mEq) = (Na deseado – Na actual) x peso (kg) x 0,7 
 
b.5. Hiperkalemia: La Kalemia normal (los primeros dos días de vida) en RN PRT sin trastorno 
respiratorio o asfixia: 5,4 +/- 0,9 mmol/l. 
La hiperkalemia puede causar arritmia, paro cardiorrespiratorio y muerte. 
El tratamiento de la hiperkalemia depende de la severidad o riesgo de las complicaciones 
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cardiovasculares.  Se debe prevenir suspendiendo la administración de potasio, una vez 
establecido el diagnostico de IRA. 
 
Leve: 6 – 6,5 y electrocardiograma normal, en RNT y RN PRET 
  - restricción aporte 
  - corregir acidosis 
  - resinas de intercambio catiónico: Enema 1 gr/kg (no responde o  
  complicaciones en RN PRT extremos) 
 
Moderada: 6,5 – 7,5 y/o electrocardiograma con onda T picuda. 
  Tratamiento: 
  - gluconato de calcio: efecto corto 
  - glucosa hipertónica (infundir también insulina) 
  - salbutamol e.v.: 4mg/g en 20 minutos, disminuye en 1,1 mmol/L 
 

Severa:  7,5 mmol/lt y/o cambios significativos en electrocardiograma. 
  - diálisis 
  - exanguino – transfusión 
 
 
Otras terapias: 
Reemplazo renal: 
 - indicado cuando fracasan los tratamientos 
 - diálisis reemplaza solo el 20% de la función renal: 
  i. Peritoneodialisis 
  ii. Hemofiltracion y hemodiafiltración 
 
Conclusión: 
Buena sobrevida en Insuficiencia Renal Aguda, no Oligurica. Insuficiencia renal aguda poliúrica 
tiene mortalidad entre 25 – 75%; frecuentemente la causa de la muerte es por enfermedad 
renal. 
 
 
 
 
BIBLIOGRAFÍA: 
1.-Barrat MT et al. Pediatric nephrology. 4°ed. Baltimore: LippincottWilliams&Wilkins, 1999 

2.-Drukker A, GuignardJP. Renal aspects of the term and pre term infant. CurrOpinPediatr 2002; 14:175-82. 
3.-Hui Stickle S, Brewer ED, Goldstein SL. Pediatric ARF epidemiology at a tertiary care center from 1999 to 
2001. Am J Kidney Dis 2005; 45-96-101. 
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40. Convulsiones neonatales 
Dra. Consuelo Gayoso 

________________________________________________________________________ 
 
 
Introducción: 
Las convulsiones neonatales se definen como episodios paroxísticos determinados por una 
descarga sincrónica y excesiva de neuronas corticales, que se manifiestan por una alteración en 
la función neurológica ya sea motora, de la conducta, autonómica o por una combinación de 
ellas.  
Debutan en el período neonatal (hasta los 28 días) en recién nacidos de término y hasta las 44 
semanas de edad gestacional, en los pretérminos. 
Obedecen a una gran variedad de posibles etiologías y es fundamental reconocerlas para un 
diagnóstico y tratamiento óptimo y oportuno. 
No siempre es fácil identificarlas y pueden pasar fácilmente desapercibidas especialmente en el 
recién nacido de pretérmino. 
El período neonatal es el de mayor riesgo de convulsiones en la vida, constituyendo la 
manifestación más frecuente y el signo más ominoso de afectación neurológica. 
 
Epidemiología: 
La  incidencia es de  1,8 a 3.5/1000 en los RN de términoy una incidencia más alta de 10-
130/1000 en los RN de pretérmino. 
Además, es mayor la incidencia de convulsiones neonatales en los recién nacidos de menor peso 
al nacer, cifras descritas en la literatura muestran incidencias de 57.5/1000en  RN<1500gr, 
4.4/1000 en RN 1500-2500gr,  y 2.8/1000 en RN>2500gr respectivamente. 
 
Fisiopatología: 
El RN es más vulnerable a tener crisis epilépticas por los siguientes factores: 

1) Mayor densidad de receptores AMPA y NMDA (excitatorios)en hipocampo y neocórtex 

2) El receptor NMDA es más excitable: presenta mayor permeabilidad al calcio, mayor 

duración del potencial de acción y menor bloqueo del canal por magnesio 

3) Acción excitatoria de GABA sobre receptores GABA-a 

4) Red proconvulsiva de sustancia nigra desarrollada plenamente en RN 

5) Maduración tardía de otros sistemas inhibitorios( GABA-b postsináptico, adenosina, 

sustancia P y otros) 

6) “Gap junctions”  muy abundantes que sincronizan las descargas. 

 
Se postula que el efecto excitatorio de GABA es necesario en las primeras etapas del desarrollo 
del sistema nervioso central. 
Los mecanismos fisiopatológicos posibles de generación de convulsiones neonatales, descritos 
por Volpe,  son: 
-Déficit de ATP->hipoxia-isquemia, hipoglicemia 
-Exceso de neurotransmisores excitatorios->hipoxia-isquemia, hipoglicemia 
-Déficit de neurotransmisores inhibitorios-> dependencia de piridoxina 
-Alteraciones de membrana-> hipocalcemia, hipomagnesemia 
Todos estos mecanismos aumentan la excitabilidad neuronal. 
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Presentación Clínica: 
Las convulsiones neonatales presentan hallazgos clínicos únicos al compararlos con los lactantes 
y niños de mayor edad. 
Las convulsiones pueden ser fragmentarias, desorganizadas, con patrones pocos usuales de 
propagación de la crisis, pueden aparecer en varias extremidades simultáneamente, pero en 
forma asincrónica. 
En los recién nacidos no se observan crisis tónico- clónico generalizadas ni ausencias.  
Las injurias difusas sobre la corteza pueden generar crisis focales. 
Estas diferencias se deben a los mecanismos epileptogénicos inmaduros, reflejan el desarrollo 
neuroanatómico y neurofisiológico incompleto del cerebro del RN. Las conexiones sinápticas, 
desarrollo dendrítico, axonal y la mielinización aún están incompletas. 
 
Clasificación clínica de las crisis: 
La más utilizada es la clasificación clínica de Volpe que divide las convulsiones en 4 grupos: 
clónicas, sutiles, tónicas y mioclónicas. 
Estas crísis, a su vez, pueden ser focales (un segmento corporal) , multifocales (más de un 
segmento corporal, asincrónico , migratorio)y generalizadas( más de un segmento corporal, 
bilateral, sincrónico y no migratorio) 
 
Crisis Sutiles: 
Son las más frecuentes en los RN de pretérmino. 
Sus manifestaciones clínicas imitan conductas y reacciones normales en los recién nacidos, lo 
cual dificulta su diagnóstico. Se asocian a un compromiso severo del SNC, principalmente en EHI 
severas o en malformaciones del SNC. 
 
Se pueden manifestar como: 
• Fenómenos oculares: desviación horizontal tónica de los ojos con o sin sacudidas, apertura 
sostenida de los ojos con fijación ocular. 
• Movimientos de la boca y la lengua: masticación, succión, chupeteo, protrusión lingual. 
• Movimientos de las extremidades: movimientos rítmicos de piernas, de nadar, remar o 
pedaleo. 
• Fenómenos autonómicos: cambios paroxísticos de la frecuencia cardíaca, respiratoria o presión 
arterial, salivación y cambios pupilares. 
• Apneas: aun cuando se ha comprobado que es una manifestación convulsiva en RN, la mayoría  
no son de origen epiléptico.Generalmente acompañadas de otros fenómenos como desviación 
ocular, apertura ocular, mirada fija y movimientos buco linguales. 
Se asocia con frecuencia a taquicardia, a diferencia de las apneas no convulsivas. 
 
Crisis Clónicas: 
Son las crisis más frecuentes del RN de término y presentan un alto correlato electro-clínico. 
• Los movimientos clónicos en el recién nacido son rítmicos y por lo general lentos ( 1 a 3 
sacudidas por segundo). 
• Pueden ser focales o multifocales. 
- Las focales pueden afectar cara, extremidad superior o inferior de un lado del cuerpo o 
estructuras axiales, como el cuello y tronco, también de un lado del cuerpo. El lactante por lo 
general está consciente. 
- Las multifocales afectan varias partes del cuerpo, frecuentemente de una manera migratoria. 
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• La etiología, puede ser una lesión focal, como un infarto, pero también se ve en encefalopatías 
hipóxico -isquémicas o metabólicas. 
• Debe plantearse como diagnóstico diferencial los temblores y la hiperplexia. 
 
Crisis tónicas: 
Se manifiestan por la contracción mantenida de un grupo de músculos, como la cara, las 
extremidades o el tronco. 
• Pueden ser focales, generalizadas. Estas últimas pueden confundirse con posturas de 
descerebración o decorticación. 
• Ocurren frecuentemente en RN pretérmino. 
• Tienen un pronóstico pobre, ya que se acompañan con frecuencia de hemorragias 
intraventriculares. 
 
• Las crisis tónicas generalizadas tienen pobre correlato electro-clínico (15%), a diferencia de las 
crisis tónicas focales que tienen un correlato constante. 
 
 
Crisis Mioclónicas: 
Se caracterizan por una contracción muscular brusca, breve, rápida e involuntaria. 
 
• Pueden ser focales, multifocales, generalizadas, fragmentarias o erráticas. 
• Tienen pobre correlato clínico eléctrico, un poco más alto cuando son  generalizadas . 
• Más frecuente en RN de pretérmino y durante el sueño. 
• Generalmente asociadas a una disfunción cerebral difusa y grave, de mal pronóstico. Plantear 
como etiología los errores innatos del metabolismo. 
 
• Se debe plantear diagnóstico diferencial con miocloniasbenignas del RN, que cursa en un RN 
sano sin patrón eléctrico, con las mioclonías del sueño del RN , con hiperplexia o sobresaltos y 
reflejo de Moro. 
 
 
Clasificación de Crisis Neonatales y Correlato Electroencefalográfico 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Crisis clínicas 
 

Correlato  EEG 
Frecuentes                      Infrecuentes 

Sutiles (algunas) +   
Clónicas 
         Focales 
         Multifocales 

 
+ 
+ 

 

Tónicas 
        Focales 
        Generalizadas 

 
+ 

 
+ 

Mioclónicas 
        Focales, multifocales 
         Generalizadas 

 
+ 

 
+ 
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Etiología: 
 
Las causas más frecuentes de convulsiones neonatales según  presentación y frecuencia relativa 
en RN de término y pretérmino se muestran a continuación: 
 

Etiología Tiempo de inicio 
0-3días           >3 días 

Frecuencia     Relativa 
RNPT   RNT 

Encefalopatía hipóxico-isquémica  + - ++++ +++ 
Hemorragia intracraneana + - ++ + 
Hipoglicemia + - + + 
Hipocalcemia + + + + 
Infección SNC( meningoencefalitis) - + ++ ++ 
Disgenesia cerebral + + ++ ++ 
Drogas + + ++ ++ 
Dependencia de piridoxina ++ - + + 
Infección congénita(TORCH) + - + + 
Errores innatos metabolismo ++ + + + 
Convulsiones neonatales benignas - + - + 

 
La causa más frecuente de convulsiones neonatales en el RN de término, es la encefalopatía 
hipóxico - isquémica (40-50%). Se presentan en las primeras 6- 24 horas de vida, estas son 
severas, frecuentes e incluso pueden producir status. Las crisis por EHI pueden ser tónicas, 
clónicas (generalmente multifocales) o sutiles. 
En los recién nacidos de pretérmino la causa más frecuente de convulsiones son las hemorragias 
intraventricularesy cerebrales. 
 
Evaluación y Diagnóstico: 
1) Historiaclínica detallada, que incluya los antecedentes del embarazo, parto, antecedentes 
familiares 
2) Examen físico y neurológico del RN 
3) Laboratorio: un screening inicial debe incluir: 
-Glicemia, calcio, magnesio, electrolitos plasmáticos (Na, K, Ca, Mg), gases en sangre arterial, 
amonio,láctico, hemograma. 
- LCR: citoquímico, cultivo.  
- En caso de sospecha de error innato del metabolismo: solicitar cuantificación de aminoácidos y 
 Ácido  láctico.( ver  capítulo Errores congénitos del metabolismo) 
-Neuroimágenes: Ecografía encefálica (encefalopatía hipóxico-isquémica,  
Leucomalaciaperiventricular, hemorragias, malformaciones), TAC cerebral (calcificaciones, 
hemorragias) 
- Electroencefalograma: el diagnóstico ideal se basa en la observación de la crisis clínica y su 
correlato electroencefalográfico.  
El EEG específico ictal certifica el origen epiléptico. 
El EEG específico interictal o fondo alterado es con alta probabilidad de origen epiléptico. 
 
El estudio de segunda línea: 
- Perfil de acilcarnitinas (Tandemmass-INTA), aminoácidos en orina y sangre, ácidos orgánicos, 
ácidos grasos de cadena muy larga, sulfitest. 
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- Estudio virológico (Serología y PCR) para TORCH, VIH y otras infecciones congénitas. 
- RNM cerebral (displasias corticales, malformaciones SNC). 
- VideomonitoreoEEG. 
 
Tratamiento: 
Debe iniciarse en forma simultánea a la búsqueda etiológica 
1) Medidas Generales: 
-Ventilación y  perfusión adecuadas 
-establecer vía permeable 
-Medir glicemia capilar (HGT) 
-Tomar muestra para evaluación bioquímica general 
 
2) Considerar y tratar los trastornos metabólicos más frecuentes: 
-Hipoglicemia: Bolo SG 10% 2mL/kg (200 mg/kg) en 1 min. 
  Infusión SG 10% 5 a 8 mg/kg/min 
 Bolo puede repetirse si crisis >10 min 
-Hipocalcemia: gluconato de calcio 10 %: 2cc/kg/ev. Lento 
-Hipomagnesemia: sulfato de magnesio 25% : 0,4 cc/kg/im o  bolo ev de 0,1 cc/kg (pasar en 60  
min  ). 
 
3) Fármacos antiepilépticos (FAE): 
 Fenobarbital: 
-Antiepiléptico de primera línea en convulsiones neonatales 
-Mecanismo de acción principal: actúa como agonista GABA-a 
-La dosis de carga es 15-20mg/kg/ev. En caso de persistir crisis, se puede repetir en dosis de 10 
mg /kg por máximo 2 veces.Si no ceden las crisis pasar a fenitoína. 
-Se recomienda no sobrepasar los 40mg/kg 
-Dosis de mantención no antes de 12 a 24 horas ( por vida media prolongada): 3-5 mg/kg/d 
fraccionado cada 12 horas. 
-Niveles terapéuticos: 20-40ug/ml 
-Efectos adversos: sedación, irritabilidad, déficit de vitamina K, osteopenia, falla hepática, 
anemia aplásica, agranulocitosis, rash cutáneo, ataxia, vómitos. 
 
Fenitoína: 
-Dosis de carga 20mg/kg ev a 1 mg/kg/ev por minuto (hasta 35mg/kg), se puede repetir la carga 
por un máximo de dos veces. Si no ceden las crisis considerar el uso de lorazepam o midazolam 
-Mecanismo de acción principal: actúa como bloqueador de canales de sodio. 
-Iniciar 12 horas después de la carga, la dosis de mantención: 2-5mg/k/día, fraccionada cada 12 
horas 
-Niveles plasmáticos: 10-20ug/ml 
-Una vez superada la crísis , considerar otra alternativa antiepiléptica dado que la absorción es 
errática en RN y puede producir atrofia cerebelar. 
-Efectos adversos: ataxia, nistagmus, aumento de peso, vómitos, falla hepática, rash cutáneo, 
hipertrofia gingival, acné, hirsutismo, sedación, neuropatía periférica, atrofia cerebelar. 
En los pacientes que no responden a fenobarbital (1ºopción) ni fenitoína considerar el uso de 
lorazepam:  0,05-0,1 mg/kg ev  infusión lenta.  
Por último, ante la persistencia de crisis existe la alternativa de usar midazolam: dosis de carga 
0,02-0,2 mg/kg/ev y luego 0,1-0,3mg/k/hora. 



297 
 

Alternativas de tratamiento antiepiléptico, en la actualidad son: 
-Levetiracetam: indicado en crisis neonatales focales como 2º línea y como terapia add-on en 
caso de persistencia de crisis neonatales tras terapia de 1ºlínea (fenobarbital, fenitoína) 
Dosis: 20-40mg/kg/día fraccionado cada 12 horas. 
No requiere dosis de carga. 
Mecanismo de acción: unión a vesícula sináptica. 
-Topiramato: indicado como 2º línea en crisis neonatales focales y generalizadas y como terapia 
add-on. 
Dosis: 5-9 mg/kg/día vía oral. Escalar dosis total en 8 semanas. 
Mecanismo de acción: antagonista de glutamato 
En esta etapa, ante la presencia de crisis refractarias a fármacos antiepilépticos, considerar 
errores innatos del metabolismo que se presentan en periodo neonatal y que son tratables: 
-Crisis por dependencia de piridoxina: realizar prueba terapéutica con 100mg  ev( se puede 
administrar desde 1 hasta 5 dosis de 100mg. ev).  En caso de respuesta favorable continuar con 
dosis de mantención de piridoxina oral: 15mg/kg/día. 
-Crisis por dependencia de piridoxal fosfato: administrar piridoxalfosfato: 15mg/kg cada 6 horas 
via oral. 
-Crisis por alteraciones del metabolismo de biotina: administrar biotina en forma empírica en 
dosis de 10 mg/ dia  via oral mientras se espera el resultado de los ácidos orgánicos en orina. 
-Crisis que responden a ácido polínico (leucovorina): 2,5-5 mg/ día fraccionado en dos dosis 
diarias. 
Resúmen  Manejo Convulsiones Neonatales 
 
-Medidas generales 
-Tratar los trastornos metabólicos más frecuentes (hipoglicemia, hipocalcemia, 
hipomagnesemia) 
-Fármacos  anticonvulsivantes: 
1º: fenobarbital  dosis de carga: 20mg/kgev.- si no cede: 
Repetir carga: 10mg/kg/dosis (máx por 2 dosis), dosis máxima 40mg/kg-  si no cede: 
2ºfenitoína:     dosis de carga: 20 mg/kg ev.,  si no cede: 
3º lorazepam dosis de 0,05-0,1mg/kg ev en infusión lenta,  si no cede: 
4º Midazolam dosis de carga: 0,2 mg/kg ev en 3-5 minutos  y dosis de mantención: 0,1-0,3 
mg/kg/hr 
En esta etapa considerar EIM y valorar el uso empírico de: 
-Piridoxina: 100mg. ev 
-Biotina: 10 mg al día via oral 
-Acido folínico: 2,5-5 mg. al día en dos tomas diarias. 
-Piridoxalfosfato: 15 mg /kg cada 6 horas via oral 
 
 
Duración del tratamiento: 
La duración del tratamiento  es individual y va a depender de los siguientes factores: examen 
neurológico neonatal, etiología de las convulsiones neonatales y el EEG. 
Actualmente se recomienda suspender el FAE, en RN con examen neurológico y EEG normales, 
después de una semana de tratamiento y en ausencia de crisis.  
Si persisten las crisis, el examen neurológico o el EEG son anormales, debe mantenerse el FAE 
por 3 a 4 meses y reevaluar su suspensión en base a los mismos datos. 
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Pronóstico: 
El pronóstico de las convulsiones neonatales, tienen directa relación con la  etiología , el manejo 
adecuado y precoz. 
Es fundamental el análisis del EEG, especialmente el trazado interictal. Cuando este es normal las 
secuelas neurológicas varían entre un 8-10% y si está severamente anormal, sobre el 90% tendrá 
secuelas neurológicas graves. 
La mortalidad por convulsiones neonatales, ha disminuido considerablemente, con los avances 
en el manejo perinatal, a un 15%, las secuelas ocurren en el 35% de  los casos e incluyen déficit 
cognitivos, motores, sensoriales y epilepsia  (7-30%) 
 

Etiología Desarrollo normal a los 4años(%) 

Encefalopatía hipóxico-isquémica 50% 

Hemorragia intraventricular 10% 

Hemorragia subaracnoidea 90% 

Hipocalcemia precoz 50% 

Hipocalcemia tardía 100% 

Hipoglicemia 50% 

Meningitis bacteriana 20-65% 

Maformaciones del SNC 0% 
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41. Hemorragia  intracraneana del recién nacido 
Dra. Consuelo Gayoso 

______________________________________________________________________________ 
 
 
 
La hemorragia intracraneana constituye uno de los factores predominantes para tener en 
cuenta, tanto en lo que se refiere a  morbimortalidad del período perinatal, como en la aparición 
de secuelas. 
 
Las lesiones hemorrágicas intracraneanas predominan en el RNPT y suelen asociarse con su 
grado de inmadurez, en cambio, son mucho menos frecuentes en el RN de término en el cual los 
factores etiológicos son múltiples (traumatismo del parto, malformaciones arteriovenosas, 
coagulopatías entre otros). 
 
Hemorragia Intracraneana del RN Prematuro: 
Las lesiones más frecuentes son: 
-hemorragia intraventricular del prematuro: la más característica y frecuente 
-hemorragia intracerebral ( por lo general asociado a hemorragia intraventricular): cerebelosa y 
cerebral. 
 
Hemorragia Intraventricular del prematuro: 
La hemorragia intraventricular es la patología cerebral más frecuente del RNPT y es una de las 
causas predominantes de morbimortalidad neonatal. 
La incidencia en los prematuros con un peso inferior a 1500gr se sitúa en 20-30 %. 
 
Etiopatogenia: 
 
Del punto de vista neuropatológico el  90% de todos los casos ocurre por sangramiento de la 
matriz germinal (situada en la cabeza del caudado y del agujero de Monroe) y el 10 % restante 
por sangramiento del plexo coroídeo. 
La edad de inicio del sangramiento suele ser muy precoz, casi siempre dentro de las primeras 24 
horas, y es excepcional a partir de los tres días de vida. En algunos casos es prenatal. 
La matriz germinal constituye una red capilar terminal de vasos delgados e inmaduros. Entre la 
semana 10 y 20 de gestación nacen los vasos de la matriz, luego se va desarrollando la glía y a 
partir de la semana 28 de gestación se inicia la involución de la matriz, quedando un remanente 
en el surco tálamo –caudado que persiste a las 32 semanas y que constituye una importante sitio 
de sangrado a esta edad gestacional. 
 
Los factores de riesgo en la hemorragia  intraventricular son: 
-características histológicas de la matriz germinal (fragilidad capilar, vulnerabilidad a la agresión 
hipóxica-isquémica, poco soporte conectivo de los capilares). 
-factores hemodinámicos: fluctuaciones del flujo sanguíneo cerebral (hipercapnia, ventilación 
mecánica, neumotórax, convulsiones, expansores plasmáticos, alteraciones de la presión arterial, 
fármacos), incremento de la presión venosa central (trabajo de parto, sobredistensión pulmonar, 
rotación lateral de la cabeza). 
-coagulopatías 
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La cascada de eventos fisiopatológicos  en la hemorragia intraventricular es la siguiente: 
 

 
 
Clínica: 
 
Las manifestaciones clínicas son muy variadas. Habitualmente, la mayor parte de las hemorragias 
intraventriculares son asintomáticas, aunque según el volumen del sangrado o la aparición de un 
infarto hemorrágico, pueden manifestarse en diferentes formas clínicas: 
 

- Forma aguda catastrófica: los síntomas aparecen dentro de las primeras 12 a 24 horas de 

vida, con afectación central grave que evoluciona en unas horas, o aun minutos, 

asociando crisis generalizadas tónicas, postura de descerebración y, finalmente coma 

profundo. Este deterioro neurológico fulminante se acompaña de anemia 

poshemorrágica aguda, apnea, fontanela abombada, acidosis metabólica, alteraciones 

de la glicemia, y homeostasis, y secreción inadecuada de hormona antidiurética. La 

posibilidad de una hidrocefalia obstructiva aguda es frecuente. 

 

- Forma de evolución progresiva más lenta: se caracteriza por una sintomatología 

multisindrómica, fluctuante y saltatoria con alteración del estado de conciencia, 

disminución de la motilidad, hipotonía y mirada en sol naciente entre otros. 

 

- Forma asintomática o silenciosa: es la más frecuente ( 50-25%), pequeños sangrados que 

se detectan por ecografía o a veces sólo por disminución del hematocrito. 

 
Diagnóstico: 
El método diagnóstico de elección para evidenciar una hemorragia intraventricualr y aplicar un 
sistema de gradación es la ecografía transfontanelar. 
Se han descrito varias formas de clasificación de la hemorragia intraventricular. 
 
La clasificación más utilizada es la de Papile: 
 
Grado 1: hemorragia subependimaria aislada 
Grado 2: hemorragia intraventricular sin dilatación ventricular 
Grado 3: hemorragia intraventricular con dilatación ventricular 
Grado 4: hemorragia intraventricular con extensión parenquimatosa 
 
Cabañas y Pellicer  publicaron en 2003 una clasificación en la que no consta el grado 4 de Papile, 
ya que consideran que la lesión parenquimatosa es una lesión de la sustancia blanca cuyo 
sustrato es un infarto hemorrágico periventricular y no una simple extensión de la hemorragia 
intraventricular 
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Clasificación de Cabañas y Pellicer de la hemorragia intraventricular: 
-Grado 1: la hemorragia está localizada únicamente en la matriz germinal subependimaria 
-Grado 2: contenido de sangre intraventricular que ocupa menos del 50% del área ventricular en 
una proyección parasagital 
-Grado 3: A: la sangre ocupa un área mayor del 50% y distiende el ventrículo 

    B: hemorragia intraventricular masiva que sobredistiende de forma muy importante 
los ventrículos laterales y, en general, todo el sistema ventricular está ocupado(3º y 4º 
ventrículo) y el espacio subaracnoideo de la fosa posterior( cisterna magna) 
 
Tratamiento: 
Actualmente, el tratamiento de la hemorragia intraventricular se basa en la prevención 
Las medidas preventivas están orientadas a actuar sobre los factores de riesgo de hemorragia 
intraventricular descritos anteriormente. 
 
La prevención puede ser: 
-prenatal: se basa en la prevención del parto prematuro y en la admnistración de corticoides 
antenatales a embarazadas con riesgo de parto prematuro inminente(los corticoides favorecen 
la maduración de la matriz germinal). 
 
-intraparto: una vez iniciado el parto prematuro se ha observado que el parto vaginal, sobre 
todo si es prolongado, y la existencia de trabajo de parto previo a una cesárea se asocian con una 
probabilidad mayor de hemorragia  intraventricular. 
 
-posnatal: en este período las medidas protectoras posnatales se basan  en : 
1) Prevención de las alteraciones hemodinámicas: protocolos de manipulación mínima, uso 
racional de fármacos inotrópicos, expansión cuidadosa de volumen, posición correcta de cabeza 
y uso de ventilación sincronizada. 
2) Corrección de los trastornos de la coagulación 
3) Protección vascular: la indometacina posnatal, además de actuar sobre el ductus arterioso 
tendría efectos sobre la maduración y estabilidad de la matriz germinal  según algunos autores, 
sin embargo esto es fuente actual de controversia dado que los estudios no han demostrado que 
los pacientes tratados con indometacina hayan tenido un neurodesarrollo mejor, por lo que su  
uso es una fuente actual de controversia, ya que es un fármaco vasoconstrictor no exento de 
efectos secundarios. 
 
El tratamiento del período agudo de la hemorragia intraventricular consiste en medidas 
generales para conseguir una situación  adecuada de constantes biológicas clínico-bioquímicas, 
manteniendo en especial la perfusión cerebral, lo que se logra con el control de la P/A( tendencia 
hipotensora de la hemorragias ), de la hipertensión intracraneana y de los síntomas 
predominantes. 
Después de la estabilización inicial , la atención debe dirigirse al control de las complicaciones 
inmediatas y, fundamentalmente, de la ventriculomegaliaposhemorrágica, que se puede 
presentar en un 25% de los pacientes. El estudio ecográfico seriado permite el pronto 
diagnóstico de la situación con el control del tamaño ventricular, debiendo proseguirse este 
estudio hasta su estabilización. 
La actitud terapéutica definitiva de la ventriculomegaliaposhemorrágica persistente o 
rápidamente progresiva es la implantación de una derivación ventrículo-peritoneal. Esta técnica 
está indicada en las siguientes circunstancias: 
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-hidrocefalia rápidamente progresiva (<4 semanas) 
-hidrocefalia lentamente progresiva (>4 semanas) 
-progresión tardía de la hidrocefalia 
De todas formas, un 38-60% de los pacientes van a presentar una resolución parcial o total de la 
ventriculomegalia, por lo que existen opciones terapéuticas intermedias como: 
-Actitud expectante: permite que se produzca la resolución espontánea de la ventriculomegalia, 
pero se desconoce el tiempo mínimo de dilatación ventricular que puede ser perjudicial para un 
cerebro en  desarrollo. 
 
-Punciones lumbares evacuadoras: en algunos casos de hidrocefalia comunicante se observó que 
la extracción diaria de 10-15 ml/k/día puede estabilizar o disminuir la hidrocefalia. Es una 
práctica habitual en muchas unidades neonatales, pero según estudios la realización precoz de 
punciones lumbares de descarga repetidas no se puede recomendar en pacientes de riesgo o 
que estén desarrollando una hidrocefalia poshemorrágica, pues la evolución de éstos es similar a 
la de aquellos en quienes se adopta un tratamiento conservador y el riesgo de infección es 
superior en los niños tratados. 
 
-Fármacos: el uso de diuréticos que reducen la formación de LCR, como la acetazolamida o la 
furosemida, no puede recomendarse porque no hay estudios aleatorios que demuestren su 
beneficio. Lo mismo ocurre con el uso de diuréticos osmóticos o de agentes fibrinolíticos 
 
-Drenaje ventricular externo: se considera la única medida terapéutica eficaz para descomprimir 
el sistema ventricular en la ventriculomegaliaposhemorrágica  rápidamente progresiva. El 
objetivo principal es normalizar la  presión intracraneana en forma transitoria con la posibilidad 
de que remita la dilatación durante este período. 
 
Si a pesar de las medidas mencionadas la dilatación ventricular progresa, está indicado colocar 
una derivación ventrículo-peritoneal definitiva 
 
Pronóstico: 
El pronóstico en los casos leves de hemorragia intraventricular (  grados 1-2) suele ser favorable y 
el riesgo de secuelas neurológicas es bajo( casi similar al de niños sin hemorragia). En los casos 
de hemorragia grado III  o con afectación parenquimatosa el riesgo es mucho más alto, con 
presencia de secuelas en el 35% y el 80 %  de los pacientes respectivamente 
 
Hemorragia intracraneana del recién nacido de término: 
 
En el RN de  término los procesos hemorrágicos son: 
1.-hemorragia subdural 
2.-hemorragia subaracnoídea 
3.-hemorragia intraparenquimatosa: cerebral - cerebelosa 
4.-hemorragia intraventricular ( por sangrado de plexos coroideos) 
 
Hemorragia Subdural: 
 
El trauma obstétrico es la causa principal, la localización de la hemorragia varía y depende del 
origen del sangrado. 
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En forma esquemática, según el origen de la hemorragia, se distinguen cuatro formas 
neuropatológicas: 
 
1.-laceración tentorial: pueden lesionarse el seno recto, la vena de galeno, el seno transverso y 
venas infratentoriales. 
2.-osteodiástasis occipital: con lesión del seno occipital y sangrado en la fosa posterior 
3.-laceración de la hoz del cerebro: con lesión del seno sagital inferior y hemorragia en la fisura 
cerebral longitudinal. 
4.-lesión de las venas cerebrales superficiales. Con hematoma subdural en la convexidad. 
Las manifestaciones clínicas van a depender de la magnitud y localización de  la hemorragia. 
 
La hemorragia de fosa posterior o infratentorial cuando es masiva, puede provocar una situación 
grave de afectación central (coma, alteraciones pupilares por asimetría, desviación conjugada de 
la mirada, rigidez nucal con hiperextensión de la afectación del tronco cerebral y evolucionar a 
paro cardiorrespiratorio).En Las formas menos graves puede existir un intervalo libre tras lo cual 
se desarrolla en forma progresiva un cuadro de hipertensión intracraneana. 
 
En la laceración de la hoz cerebral puede existir también un intervalo libre tras lo cual la 
sintomatología es similar a la descrita anteriormente. 
En el hematoma subdural de la convexidad la clínica puede ser oligosintomática o presentar crisis 
focales. El compromiso del III parhomolateral denota herniación del lóbulo temporal. Las formas 
de evolución silente pueden tener un hematoma subdural crónico con desarrollo de 
macrocefalia secundaria. 
 
El diagnóstico  por técnicas de neuroimágenes es importante pues en los casos graves el 
tratamiento adecuado puede salvar la vida del paciente. La ecografía transfontanelar presenta 
limitaciones cuando el hematoma está en la convexidad. La TAC cerebral  debe efectuarse de 
inmediato ante la sospecha clínica de hematoma subdural. 
 
El tratamiento de la hemorragia subdural depende de la repercusión que provoca sobre las 
estructuras intracraneales. Si existe efecto de masa o signos de hipertensión intracraneana con 
disfunción de tronco en tratamiento se basa en la evacuación quirúrgica urgente del hematoma. 
La punción evacuadora está limitada a los casos en que no es posible realizar una intervención 
quirúrgica inmediata. En casos leves o subagudos la conducta suele ser expectante. 
 
El pronóstico depende de la localización y magnitud del hematoma. Las  secuelas están presentes 
en el 20-25% de los pacientes. 
 
Hemorragia subaracnoidea: 
 
En el RNT se relaciona  a traumatismo del parto. 
También se ve con relativa frecuencia en RNPT en forma primaria asociado a complicación 
hipóxica-isquémica. 
 
Las manifestaciones clínicas son variadas. Desde casos asintomáticos a síntomas como 
irritabilidad, hipertonía axial, convulsiones. 
Ante la sospecha en un RN con sintomatología compatible o hallazgos del LCR sugerentes 
(aumento de hematíes, xantocromía e  hiperproteinorraquia) debe efectuarse una TC cerebral 
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para confirmar el diagnóstico. La ecografía es poco sensible, ya que las cantidades pequeñas de 
sangre pueden pasar inadvertidas. 
 
El tratamiento es sintomático: control de las convulsiones, reposición de hemoderivados, y 
manejo de la dilatación ventricular en caso de hidrocefalia) 
 
El pronóstico en general es favorable. 
 
 
Hemorragia Intraparenquimatosa (cerebral y cerebelosa) 
Hemorragia cerebral: 
 
Como factores asociados  se describen: coagulopatías (déficit de factorVII, hemofilia, 
trombopenia), enfermedades maternas, malformaciones arteriovenosas, trauma obstétrico,  
asfixia, transfusión feto-fetal, cardiopatías congénitas, enfermedades metabólicas, infecciones 
invasoras, deshidratación, hiponatremia, accidentes durante la gestación, tumores del SNC  y 
ECMO. 
 
Se ha observado que diferentes situaciones de hipercoagulabilidad ( déficit de proteína C y S y 
antitrombina III,resistencia a proteína C activada, mutación del factor V de Leiden, mutación de 
la protrombina, homocisteína, anticuerpos antifosfolípidos, consumo materno de cocaína) 
pueden debutar en forma de hemorragia parenquimatosa cerebral, tal vez secundaria a 
fenómenos trombóticos localizados en sistema nervioso central. 
 
La sintomatología es variable e inespecífica: irritabilidad, letargia y convulsiones son frecuentes. 
Otros síntomas que a veces se presentan son: vómitos, crisis de apnea, fiebre, temblores, 
hemiparesia,  desviación de la mirada, y fontanela abombada. 
 
La ecografía transfontanelar es útil en el diagnóstico. La TAC y RMN cerebral permiten 
complementar y objetivar con detalle las lesiones y valorar la antigüedad del sangrado, en los 
casos de sospecha de malformación arteriovenosa debe complementarse el estudio con 
angiorresonancia cerebral. 
 
Tratamiento: sintomático. Pronóstico: dependerá de la gravedad y localización de la hemorragia. 
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predictors of outcome.Arch disease Child fetal neonatal  2002, Jul; 87:37-41. 

 



305 
 

42. Leucomalacia periventricular 
Dra. Consuelo Gayoso 

______________________________________________________________________________ 
 
 
Introducción: 
 
Aproximadamente 60.000 niños nacen anualmente en EE.UU con peso < o igual a 
1500gr.Aproximadamente el 90%  sobrevive y de los sobrevivientes el 10 % presenta páralisis 
cerebral y el 25-50% presenta alteraciones cognitivas y conductuales. 
Las lesiones neuropatológicas principales en el recién nacido prematuro son la leucomalacia 
periventricular, la hemorragia intraventricular, el hidrocéfalo posthemorrágico entre otros; 
siendo la leucomalacia periventricular la lesión más frecuente y característica de este grupo 
etario. 
Actualmente la leucomalacia periventricular involucra un concepto más amplio que se ha 
denominado “encefalopatía del prematuro” y que incluye la leucomalacia periventricular  
propiamente tal y las anomalías neuroaxonales asociadas a ésta. 
La leucomalacia periventricular implica daño en sustancia blanca profunda, e involucra dos 
componentes que se superponen: 

 

 Leucomalacia periventricular focal: pérdida de todos los componentes celulares. Existen 
dos tipos: quística (macroscópica, se visualizan en la ecografía cuando son > 2-3mm., 
mayor secuela motora y no quística (microscópica). 

 Leucomalacia periventricular difusa: daño de pre-oligodendrocitos, astrogliosis y 
microgliosis. 

 
La patología neuronal/ axonal acompaña a la leucomalacia periventricular y forma parte de la 
encefalopatía del prematuro, involucra compromiso y afectación de los axones y neuronas de la 
subplaca en tálamo, ganglios basales y corteza cerebral. 
 
Fisiopatología: 
 
Existen tres mecanismos principales relacionados: 
 
1) Isquemia cerebral: 

- desarrollo escaso de arterias penetrantes largas siendo la región periventricular un área 
vascular terminal y vulnerable a os fenómenos de hipoxia-isquemia. 

- escasa capacidad de autorregulación de la perfusión cerebral 
- hipocarbia por ventilación mecánica es un potente vasoconstrictor cerebral. 
- eventos de hipotensión arterial que es frecuente en los RNPT. 

 
2) infección/ inflamación: tanto materna como del recién nacido. 
La infección e isquemia, ambas activan la microglia, generando la producción de citoquinas 
inflamatorias (TNF-alfa entre otras) que dañan los pre-oligodendrocitos. 
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3) Vulnerabilidad maduracional de los oligodendrocitos  premielinizantes: 
- Los oligodendrocitos premadurativos contienen escasas enzimas para combatir radicales 

libres de oxígeno y nitrógeno ( catalasa, superóxidodismutasa) 
- Se genera gran producción de radicales libres de oxígeno y nitrógeno en los 

preoligodendrocitos, microglia  y astrocitos. 
 

- El fierro libre (desde los sitios de hemorragia) aumenta el  daño y el estrés oxidativo. 
 

- Los pre-oligodendrocitos son vulnerables a excitotoxicidad porque sobreexpresan 
transportador de glutamato y AMPA inmaduro que es permeable al calcio. El calcio 
aumenta la producción de radicales libres de nitrógeno y oxígeno, activando vías de 
destrucción y muerte celular. 
 

Luego de la muerte celular se activa la apoptosis en las neuronas de la subplaca que son relevo 
transitorio de axones ascendentes y descendentes de tálamo y corteza cerebral. Además se 
agrega  injuria y pérdida de axones y la injuria y pérdida de neuronas en tálamo, corteza y 
núcleos de  la base. 
 
El siguiente esquema muestra la cascada de eventos fisiopatológicos involucrados: 
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Clínica: 
El  correlato clínico de las lesiones es el siguiente: 
 

- Leucomalacia periventricular focal quística: diparesia espástica, frecuentemente asociada 
a compromiso difuso (cognitivo). 

 
- Leucomalacia periventricular microscópica. La más frecuente con manifestaciones 

cognitivas atencionales y conductuales (trastorno por déficit atencional con 
hiperactividad secundario, trastornos de aprendizaje, trastornos del desarrollo de la 
coordinación motora, trastorno de lenguaje, trastornos conductuales, entre otros) 

 
Manejo: 
 

Por un equipo multidisciplinario a fin de instaurar  en forma  precoz la rehabilitación 
integral (pediatra, neurólogo, fisiatra, kinesiólogo, fonoaudiólogo, terapeuta ocupacional). 
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43. Hiperbilirrubinemia neonatal 
Dr. Haroldo Gainza, Dr.Andrés Peña 

_______________________________________________________________________________ 
 
Introducción  
La hiperbilirrubinemia neonatal se define como una entidad clínica caracterizada por aparición 
de ictericia en piel y mucosas por aumento bilirrubina (Bb) sérica sobre el nivel normal para edad 
y peso del neonato.  
Como sabemos la bilirrubina se produce del metabolismo de los glóbulos rojos y como el 
neonato tiene aumentada la producción, disminuido su metabolismo  y disminuida su excreción,  
la ictericia es  frecuente a esta edad .Más del 60% de los RNT presentan ictericia en los primeros 
días de vida y en los prematuros su frecuencia aumenta a menor edad gestacional. . La ictericia 
clínicamente se observa cuando la bilirrubina sérica sobrepasa los 5 a 6 mg/dl. En el período 
neonatal, la mayoría de las veces es un hecho fisiológico pero en determinadas condiciones la 
bilirrubina puede producir daño grave y permanente en el sistema nervioso central, lo que obliga 
a identificar estas condiciones para intervenir y prevenir sus consecuencias. 
La ictericia tiene una aparición progresiva céfalo-caudal existiendo una relación aproximada 
entre el segmento afectado clínicamente y el nivel de bilirrubina (Kramer, 1969): 

Cabeza y cuello                            4-7  mg/dl 
Tronco y hemiabdómen superior     5-8,5 mg/dl 

 Hemiabdómen inferior y muslos      6-11,5mg/dl 
 Extremidades     9-17 mg/dl 
 Manos y pies    >15 mg/dl 
 
 
En condiciones normales sólo la bilirrubina indirecta (BI), libre, atraviesa la barrera 
hematoencefálica, no así la unida a albúmina ni la bilirrubina conjugada;  sin embargo algunas 
condiciones pueden aumentar los niveles de BI libre circulante y otras pueden aumentar la 
permeabilidad de la barrera hematoencefálica, dejando pasar la BI unida a albumina, dichas 
condiciones son muy frecuentes en el RN crítico (ver cuadro 1 y 2) 
 
 
 
Cuadro 1 

 
CONDICIONES QUE AUMENTAN LA PERMEABILIDAD DE LA  

BARRERA HEMATOENCEFALICA 
SEPSIS 
ASFIXIA 
ACIDOSIS 
MENINGITIS 
CONVULSIONES 
HIPEROSMOLARIDAD 
HIPERTENSION ENDOCRANEANA. 
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Cuadro 2 
CONDICIONES QUE AUMENTAN LOS NIVELES DE BILIRRUBINA 

INDIRECTA LIBRE 

HIPOALBUMINEMIA 
AUMENTO DE LA CIRCULACION ENTEROHEPATICA 
FARMACOS 

 
 
La toxicidad de la bilirrubina está dado por el daño que produce en el sistema nervioso central  
por degeneración celular y necrosis, (ver cuadro 3)  impregna especialmente los ganglios basales, 
hipocampo, y algunos núcleos en el tronco cerebral produciendo el cuadro clínico denominado 
Encefalopatía Bilirrubínica (ver cuadro 4), su anatomopatología se llama  Kernicterus, pero en la 
práctica se usan como  sinónimos . 
 
Cuadro 3. 
 

MECANISMO DE TOXICIDAD DE LA BILIRRUBINA NO CONJUGADA 

 Inhibe a la Na-K ATPasa 
 Inhibe la síntesis proteica y la fosforilación 
 Induce la Ruptura del DNA 
 Interfiere potencial de membrana por afinidad con fosfolípidos  
 Inhibe la función del canal iónico receptor de N-metil D aspartato (N. Auditivo) 
 Inhibe el intercambio iónico y el transporte de agua  (edema neuronal en la encefalopatía por 

bilirrubina) 
 

 
 

Cuadro 4 
 

CLINICA DEL KERNICTERUS 

Encefalopatía Aguda 
Fase 1: primeros 1 a 2 días succión débil, estupor, hipotonía, convulsiones 
Fase 2: mitad de la primera semana hipertonía de músculos extensores, opistótonos, fiebre 
Fase 3: después de la primera semana hipertonía 

Encefalopatía Crónica 
Primer año: Hipotonía, hiperreflexia, reflejo tónico nucal, RDSM 
Después del primer año: Alteración en movimientos (coreoatetosis, balismo, temblor), pérdida de audición 
 

 
CLASIFICACION: 
HIPERBILIRRUBINEMIA DE TIPO INDIRECTO 
Las causas de hiperbilirrubinemia tipo indirecta, de acuerdo a su momento de aparición: 
Aparición en la primera semana de vida: 

 Ictericia fisiológica: la más frecuente 

 Incompatibilidad de grupo sanguíneo: Rh, ABO o subgrupos. 

 Infección: TORCH, sífilis, protozoos, bacterias. 

 Reabsorción de sangre extravascular: cefalohematoma, HIC, hematoma subcapsular. 

 Defectos intrínsecos del glóbulo rojo:defectos de la morfología o enzimáticos 

 Ictericia  “por falla de lactancia materna” 

 Poliglobulia 
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“La ictericia que aparece antes de las 24 horas de vida siempre es patológica” 
 
Aparición en la segunda semana de vida: 
 

 Hipotiroidismo  

 Infección, a menudo nosocomial en el prematuro 

 Ictericia por leche materna 

 Ictericia “fisiológica “ prolongada en el RN de muy bajo peso 

 Síndrome de Crigler-Najar 
 

Resúmen de algunos conceptos: 
 
Ictericia fisiológica: ocurre en el 60% de los RN a término (RNT) y se caracteriza por ser 
monosintomática, fugaz (3°a 7° día), leve (Bilirrubinemia inferior a 12,9 mg/dl si recibe lactancia 
artificial o a 15 mg/dl si recibe lactancia materna, y de predominio indirecto. 
 
Ictericia patológica (6% de recién nacidos): 
1.-Ictericia precoz: aparición dentro de las primeras 24 horas de vida. Habitualmente 
corresponde a un proceso hemolítico. 
a.-Isoinmunización Rh, ABO, y subgrupos. 
B.-Déficit de G6PD, defectos intrínsecos de glóbulos rojos, hemoglobinopatías. 
2.-Aumento de la concentración de bilirrubina total > 5 mg/dl por día. 
3.-Bilirrubina sérica sobrepase los límites definidos para la ictericia fisiológica  
4.-Signos de enfermedad subyacente (vómitos, letargia, apnea, baja exagerada de peso, etc) 
5.-Ictericia clínica persistente después de 8 días en RNT o más de 2 semanas en RNPretémino. 
6.-Bilirrubina directa sérica superior a 2 mg/dl 
 
Ictericia por falla de la lactancia materna: una menor ingesta de leche materna  
(hipoalimentación) puede llevar a un aumento de la circulación enterohepática, la que asociada a 
disminución de la excreción de bilirrubina por deposiciones, explicarían esta causa frecuente de 
ictericia. 
 
Ictericia por leche materna: es de inicio tardío y en RNT tiene una incidencia del 2 a 4%. En lugar 
de la disminución de la concentración sérica que habitualmente se produce al 4 o 5° día de vida, 
la concentración sérica de bilirrubina continúa aumentando y puede alcanzar los 20 a 30 mg/dl a 
los 14 días. Puede prolongarse hasta la 3° semana de vida o más, para luego disminuir 
lentamente, normalizándose a las 4 -12 semanas de vida. Si se interrumpe la lactancia materna, 
la bilirrubina disminuye rápidamente al cabo de 48 horas. Al reanudar la lactancia, la bilirrubina 
puede aumentar 2 -4 mg/dl, pero sin alcanzar nunca los niveles previos .Los lactantes presentan 
un aumento adecuado de peso, las pruebas de función hepática son normales y no existen signos 
de hemólisis. 
 
El mecanismo de la ictericia por leche materna aún se  desconoce ;  se considera que la causa es 
la presencia de un factor ( o factores) no identificados en la leche materna que interfieren con el 
metabolismo de la bilirrubina. Las madres de niños con ictericia por leche materna tienen una 
tasa de recidiva del 70% en futuros embarazos 
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MANEJO: RECOMENDACIONES ACTUALES EN EL MANEJO DE HIPERBILIRRUBINEMIA DE RECIEN 
NACIDOS DE 35 O MAS SEMANAS DE GESTACION. 
El manejo de la hiperbilirrubinemia en el RN crítico no dista mucho del manejo en el RN de 
cuidados básicos y nos basamos en las guías americanas publicadas en  Pediatrics del 2004; 
114:297-316  
Primero: se debe clasifica en alto, mediano o bajo riesgo según antecedentes y patología y/o por 
bilirrubinemia al momento del alta (ver Figura 1) 
Segundo: debemos mirar en la gráfica para fototerapia y elegir la curva correspondiente al nivel 
de riesgo y ver el nivel de corte para las horas o días de vida del RN. De la misma forma hay que 
ver la gráfica de Exsanguineotransfusión, si superó los valores en la gráfica de fototerapia.(ver 
figuras 2 y 3) 
Figura1 

 
Figura 2 GRAFICA PARA FOTOTERAPIA (RN  de 35 o más semanas de gestación) 
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Figura 3 GRAFICA PARA EXANGUINEOTRANSFUSION 
 

 
 
Otro aspecto importante a destacar es la relación bilirrubina total/albumina, ya que como 
mencionamos la hipoalbuminemia aumenta los niveles circulantes de bilirrubina indirecta y por  
tanto favorece su toxicidad. 
 

 
 
TRATAMIENTO DE LA HIPERBILIRRUBINEMIA 
Actualmente están aceptadas 2 formas de tratamiento: la fototerapia y la exanguinotransfusión. 
Lejos la fototerapia es el tratamiento más utilizado; el segundo se reserva cuando ha fracasado la 
fototerapia intensiva o cuando los niveles iniciales son muy altos o desde el ingreso hay signos de 
encefalopatía 
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Factores que incrementan la efectividad de la fototerapia: 

 Distancia del RN a la fuente de luz: colocar la lámpara 45-60 cms arriba del RN 

 El espectro de luz administrada preferentemente debe ser por la combinación de tubos 
azul y blanco 

 Superficie expuesta: incrementar la superficie expuesta manteniendo el RN sólo con 
pañales y eventualmente rasurar. 

 
INDICACIONES DE EXANGUINEOTRANSFUSIÓN 

 Según curva que considera horas de vida y factores de riesgo 

 Si bilirrubinemiaTotal> 25mg/dl ( no restar BD) 

 Ascenso es mayor de 0,5 mg/hr las primeras 72 horas 

 RN con signos de encefalopatía aguda por bilirrubina. 

 Cualquier Bilirrubina total 5 puntos por sobre la indicación de 

exanguíneotransfusión en las curvas. (hacer de inmediato) 

 En enfermedad hemolítica por Rh si:  

• Bilirrubina  de cordón > a 4,5 mg/dL 
• Ascenso > a 1 mg/dL a pesar de fototerapia  
• Aumento > a 0,5 mg/dL si Hb en 11-13 g/dLa pesar de fototerapia. 
• Anemia con Hto< 35 
• Bilirrubina  total > 20 en cualquier momento. 

Importante :  Si estamos cercanos o sobre el rango de exanguineotransfusión debe iniciarse de 
inmediato fototerapia intensiva mientras se prepara para la exanguineotransfusión. Controlar 
bilirrubinemia  c/2-3 hrs. 
 

FOTOTERAPIA INTENSIVA 
 Fototerapia 430-490nm lo más cercana posible al RN( 10-15 cms) 
 RN desnudo (sin pañales) 
 Cuna acrílico con sábana blanca o papel aluza para aumentar reflexión de la luz 
 Puede afeitarse el pelo 
 Mantas de fibra óptica 

 
Son objetivos de la exanguineotransfusión: 

 Evitar que la bilirrubina Total  llegue a niveles con riesgo de Kernicterus 
 Corrección de la anemia y mejoría de la ICC 
 Eliminación de anticuerpos. 

Sin embargo, este procedimiento no está exento de complicaciones: 
 

COMPLICACIONES DE LA EXANGUINEOTRANSFUSION 

- Mortalidad: 3/1000 ET 
- Apnea, vasoespasmo, arritmias  
- Trombosis portal 
- ECN 
- Hemorragias 
- Hipocalcemia  
- Hipoglicemia  
- Trombocitopenia  
- Infecciones 

 



314 
 

 
EXANGUINEOTRANSFUSION 
PROCEDIMIENTO 

1. Preparar al RN:  
• Colocar en servocuna o en incubadora si es prematuro. 
• Monitorización: Cardiaca, Saturación continua, presión arterial. 
• Vía venosa disponible. 
• Dispositivo de sujeción de brazos y piernas. 
• No alimentar desde 3 hrs antes del procedimiento. 
• Instalar sonda oro o nasogástrica para vaciamiento de este. 
• RN debe estar estable. 

2. Personal: 
• Se requiere personal adicional 

3. Material: 

 Gasas 

 Jeringas (5,10 y 20 ml) 2 de cada una. 

 2 llaves de 3 pasos. 

 Cateter umbilical. 

 Bajada de suero. 

 Receptáculo para desechos. 
4.Sangre 

 Sangre completa, reconstituida irradiada y fresca (< de 7 días con hto 45 – 
50%) preparada a partir de concentrado de GR y plasma fresco congelado 
extraído en citrato-fosfato-dextrosa. 

 Se calienta a 37° 

 Tipo de Sangre: 
 En Incompatibilidad Rh debe ser O Rh (-) 
 En incompatibilidad ABO debe ser O Rh (-) o Rh compatible con 

madre e hijo. 
 Otras enf. Hemóliticasisoinmunes:  No debe estar presente el 

antígeno sensibilizante y debe determinarse la sensibilidad 
cruzada frente a la madre. 

 Enfermedades hemolíticas no inmunes: La sangre se tipifica y se 
determina la sensibilidad cruzada frente al plasma y GR del RN. 

4. Técnica: 
• Extracción – Inyección por catéter en vena umbilical. 
• Isovolumétrica: Extracción por arteria umbilical e introducción  de sangre 

nueva por vena umbilical 
• En ambos técnica esteril. 
• Procedimiento en alícuotas: 

 RN < 1500 g  5 ml 
 RN 1500 – 2500 g  10 ml 
 RN 2500 -3500 g  15 ml 
 RN > 3500 g 20 ml 

• Gluconato de Ca 10% 1 ml lento por cada 100 ml de recambio. 
• Medir Bili Total pre y post exanguineotransfusión 
• Fototerapia para evita rebote. 
• Medir Bilirrubinemia c/4 hr 
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OTROS TRATAMIENTOS 
 
GAMAGLOBULINA: dosis: 0,5 a 1 gr/Kg en 2 hrs y repetir a las 12 hrs si es necesario. 
 

 En Enfermedad Hemolítica  
o Bloquea receptor Fc del GR impidiendo la unión de la IgG. 
o Acelera el catabolismo de la IgG 

 
 Indicaciones según AAP*: 

o Si biliT sigue subiendo a pesar de Fototerapia 
o Si biliT está a 2-3mg/dl del rango de ET en la curva 

 
 Revisión sistemática Cochrane**: 

o No se recomienda 
o Trabajos disponibles con mala metodología 
o Solo sería planteable si la familia no acepta ET o no se dispone de sangre 

adecuada para el recambio 

 
 

METALOPORFINAS 
Análogos del grupo Heme que poseen estaño, cromo, zinc o magnesio en lugar del fierro. 

• Inhiben la enzima Hemeoxigenasa necesaria para transformar el Heme en 

Biliverdina 

Estudios muestran: 

 que disminuye los niveles de bilirrrubina, requerimiento de fototerapia y días 
hospitalización 

 No existen estudios con seguimientos para evaluar disminución de Kernicterus 

 Aún no es posible recomendarlo (faltan estudios más completos) 
 
 
FENOBARBITAL 

 Acelera el clearance de bilirrubina desde el hígado al estimular la acción de la 
glucoroniltransferasa. 

 La administración oral disminuye los niveles de bilirrubina y la necesidad de 
exanguineo transfusión. 

 Estudio en animales no demuestran efecto mejor que fototerapia en prevención 
de Kernicterus. 
 

 
 
 

HIPERBILIRRUBINEMIA EN PREMATUROS 
Es más frecuente, más severa y más prolongada que en los RNT. 
Existen varios  esquemas  de manejo y no hay un consenso claro. Nosotros utilizamos los 
siguientes: 
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Recomendaciones para  fototerapia de acuerdo a nivel de bilirrubina (mg/dl) para RN 
prematuros <34 semanas (Hospital Universidad Católica de Chile) 

Peso de nacimiento (g) 
Factores de riesgo        

Fototerapia 24 h             Fototerapia 48 h y + 
(+)         (-)                            (+)              (-) 

<1000 g   4          5                               6                7 

1001 – 1500 g   6          7                               8                9  

1501 – 2000 g   8         10                             10              12 

2001 – 2500 g 10         11                             11              13 

 
Recomendaciones para EXANGUINEOTRANSFUSION de acuerdo a nivel de bilirrubina (mg/dl) 
para RN prematuros < 34 sem (Hospital U.C.de Chile) 

 

Peso de nacimiento (g) Bilirrubinemia (mg/dL) 

Factores de riesgo (+)   (-) 

< 1000  10 – 12 

1001 – 1500 12 – 15 

1501 – 2000 15 – 18 

2001 – 2500 18 - 20 

 
+Se consideran factores de alto riesgo: Enfermedad hemolítica confirmada con Coombs(+), 
asfixia, sepsis confirmadas. 

ICTERICIA COLESTÁSICA (IC) 
Definición: BC>1,5mg/dl o  >15% de la bilirrubina total en los primeros 90 días de vida 
Incidencia: 1/2500 en RN vivos, siempre es patológica. El 50% se debe a obstrucción 
extrahepática. 

Las tres causas más comunes son: 

 Hepatitis neonatal   1:5000 RN vivos 

 Atresia Biliar 1: 10000 RN vivos 

 Déficit de alfa 1 antitripsina 1:20000 RN vivos 
 

Presentación clínica: 
- Grados variables de ictericia verdínica 
- Acolia, coluria, prurito. 
- Dependiendo del origen y cuantía: hepato-esplenomegalia , signos de hipertensión 

portal con o sin exámenes de insuficiencia hepática o sangramiento digestiva. 
 

Medir BC (bilirrubina conjugada) 

 coluria y/o acolia 

 aparición de ictericia después de los 14-21 días de vida 

 ictericia prolongada, que dura más de 15 días 
 

Desde el punto de vista clínico, es útil dividir la IC en : 

 Enfermedad de la vía biliar extrahepática 

 Alteración de la vía biliar intrahepática. 

 Enfermedad hepatocelular 



317 
 

Por razones de pronóstico: 1º establecer permeabilidad de la vía biliar extrahepática  para 
identificara aquellos pacientes que se beneficiarán con un tratamiento quirúrgico oportuno. 
 
Exámenes de laboratorio y evaluación diagnostica: 
-  Bilirrubina total y conjugada 

- Hemograma, hemocultivo, urocultivo, tiempo de protrombina, nitrógeno ureico, electrolitos, 

glicemia, screening metabólico. 

- Según clínica, se puede orientar a causas: atresia vías biliares, hepatitis, etc. Para distinguir 

una obstrucción intrahepática de una extrahepática: 

- ultrasonografia 
- pruebas hepáticas 
- cintigrafia de excreción hepática 
- biopsia hepática,  que puede ser por punción, o a cielo abierto, lo que permite hacer una 

colangiografía 

Si se sospecha una hepatitis 
-     Test para investigar virus, parásito o bacteria. 
Si se sospecha de una enfermedad genética y metabólica: cariotipo y test específicos para 
déficits de enzimas. TSH y T4 
 
Tratamiento: lo más importante es buscar y tratar la causa. En la colestasiacrónica: 
- Entregar un adecuado aporte calórico (120 al 150% de los requerimientos) 
- Suplementar  con triglicéridos de cadena media 
- Vitaminas liposolubles A, D, E y K deben suplementarse hasta 3 meses de superada la IC. 
- Acido  ursodeoxicólico : 20 mg/kg/día 
- Tratar el prurito con fenobarbital   o colesteramina 
- Tratar ascitis con dietas pobres en sodio (1-2 mEq/kg/día). 
- Uso eventual de diuréticos  como espironolactona 
 

 Clasificación de Ictericia Colestasica 

Extrahepatica Intrahepatica Hepatocelular 

Atresia biliar Síndrome de Alagille (hipoplasia 
y disminución del nº de ductos) 

Enf Metabólicas y Genéticas 

Quiste del 
colédoco 

Fibrosis hepática congénita Enfermedades 
Peroxisomales 

Estenosis de 
ductus biliares 

Enfermedad poliquistica renal Alteraciones endocrinas 

Perforación de 
ductus biliares 

Sindrome  de espesamiento 
Biliar 

Alt familiares de la excreción 

Colelitiasis  Síntesis defectuosa de los 
acidos biliares 

Neoplasia  Sintesis proteica defectuosa 

  Alteraciones cromosomicas 

  Infecciones (TORCH, sifilis, 
VHB, VHC, ITU etc) 

  Iatrogenia : 
N.Parenteral/Drogas 
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44.Poliglobulia 
Dr. Andrés Peña 

_______________________________________________________________________________ 
 
Definición 
Hematocrito venoso central > 65%. 
 
Fisiopatología: 
Existe una relación lineal entre el Hcto y la viscosidad sanguínea hasta cerca de un Hcto de 60%. 
Con Hcto >65%, la relación se hace exponencial y el flujo sanguíneo comienza a disminuir, lo 
mismo que el transporte de oxígeno (al disminuír el flujo aumenta la posibilidad de trombosis). 
La viscosidad depende también de la capacidad del GR de deformarse y del fibrinógeno 
plasmático. La acidosis, hipoxemia, hipotermia, hipoglicemia, disminuyen la capacidad de 
deformarse del GR y en consecuencia aumentan la viscosidad de la sangre. 
 
Etiología 
1.-Hipoxia crónica intrauterina (eritropoyetina fetal aumentada) 
RCIU (RNTPEG) 
Diabetes materna 
Hipertensión arterial materna 
Tabaquismo materno 
Cardiopatía cianótica materna 
RN  de post-término 
 
2.-Transfusión placento-fetal 
Transfusión fetofetal (gemelos). 
Transfusión maternofetal. 
Pinzamiento tardío del cordón o “estruje” del cordón.*** 
Posición del RN bajo el nivel de la madre 
 
3.- Otras: 
      *Tirotoxicosis neonatal 
      *Hipotiroidismo 
      *Hiperplasia suprarrenal congénita. 
      *Sìndrome de Beckwith-Wiedeman. 
      *Trisomías 13,18, 21. 
      *Mayor altitud 
 
*** Cuando se pinza el cordón durante el primer  minuto, la volemia es de 83,4 ml/kg. Si se pinza 
en el plazo  de 2 minutos después del parto, la volemia  es 90 ml/kg 

 
 

Incidencia: Varía entre 0,4% en los RNT y hasta 12 % en RN PEG. 
 
Clínica 
Derivada de hipervolemia e hiperviscosidad. 
La mayoría están asintomáticos o muestran sólo plétora, más visible en mucosas, palmas y 
plantas. 
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Síntomas: plétora o rubicundez,  taquipnea, distrés respiratorio, cianosis-hipertensión pulmonar, 
temblores, letargia o irritabilidad, problemas en alimentación como residuo gástrico o distensión 
abdominal, priapismo. 
Complicaciones asociadas: hipoglicemia, hipocalcemia, hiperbilirrubinemia, insuficiencia 
cardiaca, alteraciones de la coagulación e infartos o hemorragias cerebrales, enterocolitis 
necrotizante. 
 
 
Manejo: 
Se recomienda realizar Hcto venoso central a las 2-4 horas de vida a aquellos RN de riesgo o 
sintomáticos. 
El tratamiento aceptado de la poliglobulia es la exanguinotransfusión parcial (ETP). 
Recomendación de la AAP 1993 .Se realiza  por vía venosa periférica (si no fuese posible, se 
efectúa vía catéter umbilical venoso: asociación con NEC.) 
Utilización de doble vía periférica: en una vía se infunde suero fisiológico en forma    lenta y por 
la otra se extrae sangre, en forma simultánea 
 
Los RN con 2 hematocritos >65% pero <70% solo se tratarán si son sintomáticos. 
Los RN con 2 hematocritos >70% se tratarán aunque sean asintomáticos. 
(Roithmaier 1995; Acunas 2000) 
 

 
Volúmen de     :   Volúmen sanguíneo x (Hto. observado) – (Hto deseado)           
Extracción (ml)     ------------------------------------------------------------------------------ 
                                                                Hto.  observado                                                    
Volúmen sanguíneo: 80-100 ml/kg                                      
El objetivo es llevar el Hto a 55-60%. 

 
 
Se puede usar: 15 a 20 ml/kg como volúmen a extraer de sangre (sín fórmula).   
 
Además de la eritroféresis, son importantes las medidas de hidratación adecuadas y tratamiento 
de las complicaciones del RN. 
 
No se recomienda la ETP en niños asintomáticos. 
Ante la presencia de síntomas o hipoglicemia, la poliglobulia debe tratarse si o si. 
Desde un punto de vista práctico, parece poco conveniente realizar la ETP antes de las 6 horas de 
vida 
 
Resultados: 
En los recién nacidos con policitemia e hiperviscosidad cuya velocidad del flujo sanguíneo 
cerebral está reducida y con aumento de la resistencia vascular, se normaliza el flujo  sanguíneo 
cerebral después de la exanguinotransfusión parcial. También mejoran el flujo sanguíneo 
sistémico y el transporte de oxígeno (9). 
 
La evolución neurológica a largo plazo en los lactantes con policitemia/hiperviscosidad 
asintomática, se les trate o no, sigue siendo objeto de debate (9) 

 



321 
 

Comentarios revisión COCHRANE: 
La poliglobullia en los RN provoca hiperviscosidad y deteriora la perfusión del  órgano blanco, lo 
que puede causar complicaciones graves. 
La principal inquietud es que la poliglobulia puede asociarse con secuelas neurológicas adversas 
a largo plazo. 
La eritroféresis parcial se ha usado rutinariamente, sin embargo, no está claro si previene 
consecuencias neurológicas a largo plazo. 
Se necesitan estudios prospectivos con diseños optimos 
 
¿Cuando reiniciar alimentación? 
1. En caso  que el RN  presente una poliglobulia asintomática y sin asociación       con otro factor 
agravante, se reiniciará la alimentación con leche materna una vez realizado el procedimiento. 
 
2. En caso que la poliglobulia sea sintomática y/o esté asociada a asfixia, hipoglicemia, infección 
u otro factor agravante y predisponente de ECN, ésta se iniciará  al menos a las 24 horas post 
eritroféresis (24-48 hrs régimen O). 
 
¿Cuando controlar el Hto? 
A las  8 -12  horas de efectuado el procedimiento. 
 
 
Otras medidas terapéuticas:  
Monitorizar glicemia en RN con riesgo de hipoglicemia (PEG, GEG). Otros exámenes: calcemia, 
gases, bilirrubinemia, pruebas de coagulación, de acuerdo a criterio clínico.  
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45. Anemia en el recién nacido 
Dr. Andrés Peña,  Dra. Silvia Serrano  
________________________________________________________________________ 
 
INTRODUCCIÓN:  
 
Se considera anemia un hematocrito central menor de 45% o hemoglobina menor de 15 grs% en 
la primera semana de vida. Posteriormente  el diagnóstico se basa en los valores de hemoglobina 
aceptados según edad gestacional y edad postnatal (ver tablas) 
 
Cambios en las cifras  de hemoglobina durante el primer año de vida. 
 

Semana  
 

   RN término 
 
         

         RN prematuro 
        (1200-2400 grs.) 

        RN prematuro 
         (<1200 grs.) 

           0 
           1 
           3 
           5 
          10 
          20 
          50 

           17,8 
          18,8 
          15,9 
          12,7               
          11,4 
          12,0 
          12,0 

               17,0  
              15,3 
              13,2 
                9,6 
                9,8 
                9,8 
               11,0 

                 15,6 
                 14,8 
                 12,0 
                  8,2 
                  8,1 
                  9,0 
                 11,0 

   
 

Valores mínimos de hemoglobina durante el primer año de vida. 
Madurez del RN             Valor de hemoglobina            Edad en que se alcanza cifra mínima 
Término                                    9,5-11                                         6-12semanas 
Pretérmino1.200-2.500g        8,0-10                                            5-10semanas 
Pretérmino    1.200g                     6,5-9,0                                                4-8 semanas   

 
 
ETIOLOGIA: 
 

La anemia puede producirse por hemorragia, hemólisis o  insuficiencia de la producción 
de eritrocitos 
1. Hemorragias 
 
A. Causa obstétricas: 

 Malformaciones de la placenta y del cordón.         

 Desprendimiento prematuro de placenta 

 Placenta previa 

 Inserción velamentosa del cordón. 

 
B.Hemorragia en el período fetal: 

 Transfusión feto-materna 

 Transfusión feto-fetal. 

 Post amniocentesis.         
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C.-Hemorragias en el período neonatal: 

   Hemorragia intracraneana. 

   Hematoma subaponeurótico. 

   Cefalohematoma gigante 

  Hemorragia pulmonar. 

   Hemorragia gastrointestinal.  

  Rotura hepática o esplénica. 

  Hematoma renal o suprarenal. 

  Hematoma retroperitoneal. 

   Enfermedad hemorrágica del RN 

  Rotura del cordón. 

  Iatrogénica (toma de exámenes). 
 

2.    Hemólisis: 
A. Causa inmunológica: 

      Incompatibilidad Rh. 
      Incompatibilidad ABO. 
      Incompatibilidad de subgrupos. 
      Enfermedad materna (por ej. Lupus). 
 

B. Trastornos hereditarios de los hematíes. 
      Defectos de la membrana eritrocitaria. 
      Defectos metabólicos. 
      Hemoglobinopatías. 
 

C. Hemólisis  adquiridas 
      Infección. 
      Coagulación intravascular diseminada. 
      Déficit de vitamina E. 
      Anemia hemolítica microangiopática. 

   
3. Defectos en la producción de glóbulos rojos: 

       Anemia asociada a reticulocitopenia.     
       Infecciones. 
       Drogas maternas. 
       Leucemia congénita. 
       Anemia del prematuro. 

 Las anemias aplásticas rara vez se manifiestan en las primeras semanas de vida                            
         

 
DIAGNÓSTICO: 
 

A. Evaluar antecedentes maternos y familiares. 
B. Antecedentes perinatales. 

       C.    Examen físico: 
En hemorragia aguda: shock, cianosis, perfusión disminuida, acidosis, taquicardia  e 
hipotensión. 

               En hemorragia de origen intrauterino: palidez, dificultad respiratoria leve o moderada. 
               En anemias asociadas a hemólisis: palidez,  ictericia,  hepatoesplenomegalia. 
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LABORATORIO: 
A. Básico: Hto, Hb, Grupo Rh, Test de Coombs, recuento eritrocitario, morfología de los 
hematíes, recuento de reticulocitos,  bilirrubinemia. 
B. Según etiología: Test de Apt, Test de Kleihauer a la madre o electroforesis de Hb, hemorragias 
ocultas en deposiciones, anticuerpos antigrupos, , estudio enzimático del glóbulo rojo, estudio 
de infección (incluyendo TORCH), ecografía encefálica y abdominal, mielograma (excepcional). 
  
TRATAMIENTO: 
 
1.a)Transfusión: Glóbulos rojos 15-20ml/Kg. 
El objetivo principal de la transfusión de glóbulos rojos  es el aumento inmediato del aporte de 
oxígeno a los tejidos. 
 
La decisión de transfundir debe  ser tomada considerando las condiciones del neonato y sus 
necesidades fisiológicas.  Tratar anemias clínicamente significativas y sintomáticas. No 
transfundir sólo por Hcto/Hb bajos, ya  que durante el período neonatal , las transfusiones 
afectan la eritropoyesis. 

 
Una anemia leve en un RN sano podrá corregirse sin necesidad de transfusión, asegurándole una 
adecuada ingesta de hierro.  
 
Los prematuros pueden tolerar valores bajos de Hb (6,5 a 7,0 mg/dl). El nivel por si solo no es 
indicación de transfusión 
 
Sin embargo, recordar: existe una correlación negativa entre el nivel de Hcto y el gasto cardiaco. 
En el Ductus, un Hcto bajo al aumentar el GC aumenta el Shunt; en CIV aumenta la gradiente, 
etc., por lo que se sugiere mantener un Hcto relativamente alto (sobre 40%) en estos casos. 
Las tendencias actuales en política transfusional de recién nacidos, se dirigen a ser lo más 
restrictivo posible por un lado, y a promover el empleo de técnicas analíticas con micromuestras  
y los métodos de monitorización no invasivos. 
Hasta el momento no se ha creado la prueba ideal para identificar la necesidad de transfusión. 

 

 
 
Guías para la transfusión: Existen ligeras variaciones  en las pautas transfusionales de las 
unidades de cuidados intensivos neonatales. Se recomiendan: 
 
A.-Obtener un Hcto central en el momento de la hospitalización. No se deben obtener otros 
salvo que se indique de forma específica. 
  
B.- Sólo se deben considerar transfusiones si la pérdida aguda de sangre es igual o mayor al 10% 
en asociación con síntomas de disminución del aporte de oxígeno, o si se produce una 
hemorragia significativa > del 20% del volumen sanguíneo total. 

 
C.-En los RN de pretérmino y de término, se debe considerar una transfusión si se sospecha una 
necesidad inmediata de aumentar el aporte de oxígeno a los tejidos de acuerdo con el examen 
clínico. 
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Los RN deben recibir una transfusión de 20 ml/kg  de concentrado de glóbulos rojos, salvo que el 
Hcto sea mayor de29%.También se puede administrar un volúmen de 20 ml/kg si se anticipan 
pérdidas significativas por flebotomía en recién nacidos más pequeños con Hcto >29% 
 
D.-Preferir las mediciones centrales de la Hb  o el Hcto; de forma alternativa, se pueden medir 
estos valores por punción del talón después de calentar el área adecuadamente. 

 
 

E.-Considerar transfusiones en los siguientes casos: 
 

   Cuando  el Hematocrito sea  igual o < 35% (Hb igual o< 11 g/dl) 

 RN requiriendo ventilación mecánica con FIO2>40 % y PMVA (presión media en las vías 
respiratorias)  6 -8 cms H20 con CPAP o  VM. 

 
Si Hematocrito igual o <30% (Hb igual o<10): 

 RN que requiere ventilación mecánica convencional significativa (Fi02>40%, PMVA>8 
cmsH20), o una PMVA >14  y una Fi02>40% en ventilador de alta frecuencia. 
CPAP > 6. 
 
Si Hematocrito igual o <25% (Hb igual o <8): 

 Requiere ventilación mecánica mínima, definida como una PMVA ≤ 8 cms de H20, una 
Fi02 ≤ 40% o ambas,  o una PMVA menor de 14, una Fi02 menor de 40%, o ambas, en el 
ventilador de alta frecuencia 
 
Si Hematocrito es igual o < 20% (Hb igual o <7 gr/dl): 

 En RN que reciben oxígeno suplementario y no requieren asistencia respiratoria 
mecánica, si se identifican una o varios de los siguientes elementos: 

 Taquicardia (FC>180 x min) o taquipnea (frecuencia respiratoria >60) de 24 hrs o más 
de evolución. 

 Una duplicación de los requerimientos de oxígeno durante las últimas 48 horas. 

 Lactato ≥ de 2,5 mEq/L   o acidosis metabólica aguda (pH <7,2) 

 Aumento de peso  menor de 10 gr/kg/día  durante los últimos 4 días mientras el RN 
recibe 120 cal/kg/día o más. 

 Se someterá a una cirugía dentro de las próximas 72 horas. 
 
Si Hematocrito es igual o < 18% (Hb igual o < 6 gr/dl) 

 Paciente asintomático y recuento absoluto de reticulocitos <100.000 células/ml (<2%). 
 

 
1. b)Terapia ferrosa: 
 
Tradicionalmente en RN pretérminos al duplicar peso de nacimiento o al cumplir 2 meses de 
edad. Sin   embargo, actualmente se recomienda iniciar el suplemento de hierro una vez que el 
prematuro recibe la alimentación completa por vía enteral. En general, esto ocurre después de 
las 2 semanas y antes de las 8 semanas de vida ( ) 
 
Dosis: 2-4 mg/kg/día de hierro elemental para profilaxis y  4-8 mg/kg/ día  :   tratamiento 
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2. Otros suplementos como ácido fólico o Vitamina E o B12 solo se indicarán sí se 
comprueba déficit. 
 
3. El cumplimiento estricto de los criterios de transfusión ya descritos ha demostrado ser 
útil en disminuir el número de transfusiones durante la hospitalización y ha restringido el uso de 
eritropoyetina a casos seleccionados. 
 
 
Anemia de la prematuridad: 
 
El momento de presentación de la anemia en un prematuro, orienta a probable etiología 
 
1.-Si aparece durante las primeras 2 semanas probablemente será de causa hemolítica (rara) o 
hemorrágica. Esta última, más frecuente, en la mayoría de los casos es debida a las extracciones 
de sangre, tanto más frecuentes cuanto más inmaduro sea el pretérmino y grave su patología 
 
2.-Si aparece a partir de la segunda semana, y que frecuentemente se solapa con la anterior, es 
la propiamente denominada “anemia del prematuro” o hiporregenerativa.  Alcanza su máxima 
intensidad en el transcurso del 2° mes y su intensidad y precocidad aumentan al disminuir la 
edad de gestación. Es influenciada por factores como la menor longevidad del glóbulo rojo en 
esta época de la vida y el rápido crecimiento del prematuro, si bien es debida especialmente a 
los bajos niveles de eritropoyetina, incluso en situación de hipoxemia. Se caracteriza  por :  
anemia normocítica, normocrómica, con cifras bajas de reticulocitos y adecuada utilización del 
hierro. 
 
3.-En períodos posteriores a la 8°semana, la anemia suele ser por déficit de hierro, con 
hipocromía y microcitosis. 
 
Tratamiento: Multifactorial, minimizando las causa que disminuyen la masa eritrocitaria y 
potenciando las que la aumentan. 
 
En sala de partos: discutir oclusión tardía del cordón con equipo obstétrico  (30-45 segundos) 
para incrementar la Hb del recién nacido. 
 
En Servicio de  Neonatología: disminuir al mínimo imprescindible el volumen de extracciones 
sanguíneas. 
 
Transfusión de glóbulos rojos con protocolo restrictivo (ver protocolo). 
 
Administración de EPO + Hierro. 

 
Hematocrito bajo en recién nacido: 
 
Cuando se considera una transfusión en un prematuro con hematocrito bajo (no secundario a 
una hemorragia aguda), debemos determinar en primer lugar si el niño necesita un aumento 
inmediato del aporte de oxígeno a los tejidos. En caso de que la respuesta sea afirmativa: 
transfusión de GR. Si el Hcto  del niño es >de 25% y se estima que las pérdidas adicionales por 
flebotomía son mínimas, se puede administrar un volumen de 15 ml/kg; el resto de los recién 
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nacidos reciben 20 ml/kg. Si se determina que no necesita un aumento inmediato del aporte de 
oxígeno, se puede indicar tratamiento con factores de crecimiento de glóbulos rojos, como 
eritropoyetina, y sustratos como hierro, vitamina E, ácido fólico y vitamina B12 

 
                                    Tratamiento de un recién nacido con hematocrito bajo 

 
   
 
 
 
 

                                                      SI      NO 
 
 Transfusión de glóbulos rojos    
 
 Hcto >25%                  Hcto < 25% 
 
 15-20 ml/kg         20 ml/kg                       
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¿Requiere el recién nacido un aumento del 
aporte de oxigeno en los tejidos? 

 

inmediato del aporte de oxígeno en los 

tejidos? 

Transfusión de glóbulos rojos Iniciar tratamiento 

15-20 ml/kg 
durante  4 hrs 

20 ml/kg o 
más 

durante  4 hrs 

Hierro, 
sustrato y 

factores de 
crecimiento 
de glóbulos 

rojos 

Hierro y 

sustrato 
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46.  Alteraciones de la coagulación en el recién nacido 
Dr.  Andrés Peña 
 ____________________________________________________________________________________ 
 

La coagulación en el recién nacido (RN)  es un proceso dinámico y en desarrollo que depende 
dela edad gestacional y postnatal. Requiere de la interacción del endotelio vascular, las 
plaquetas y los factores de la coagulación. 
Las alteraciones de la coagulación y sus complicaciones, hemorragia y trombosis, son más 
frecuentes  en el RN  que en el niño mayor   y  especialmente en los RN de alto riesgo. 
En la práctica, todo RN que sangre debe considerarse portador de un trastorno de coagulación, 
congénito o adquirido. 
Aunque los trastornos adquiridos son los más frecuentes, la presencia de sangrado en un  RN 
sano debe orientarnos hacia un trastorno congénito de la hemostasia como el déficit  de 
vitamina K y el déficit congénito de factores plasmáticos  de la coagulación. 
El tipo de sangrado presente en los RN difiere del observado en otras etapas de la vida: 
Hemorragias  umbilicales, cefalohematomas,   sangrado de los sitios de punción, púrpura 
petequial  y  equimótica , y especialmente importantes son las hemorragias  intracraneanas, que 
pueden ser la primera y única manifestación del trastorno de la coagulación. 
 
Etiología: 
*Déficit de factores de la coagulación 
*Trastornos de la coagulación: transitorios o permanentes. 
*Alteraciones de las plaquetas (cualitativas o cuantitativas) 
*Anomalías vasculares. 
*Traumatismo solo o asociado a algún otro factor. 
 
Diagnóstico: 
1.-Anamnesis: Antecedentes familiares de hemorragia o trombosis 
                           Medicamentos maternos (aspirina, difenilhidantoína). 
                           Antecedentes del embarazo y parto. 
                           Antecedentes de otros hijos con enfermedades hemorrágicas. 
                           Cualquier enfermedad, medicación o procedimiento en el RN. 
 
2.-Exámen físico: distinguir si: 
RN se ve enfermo: considerar posibilidades de CID, infección o disfunción hepática.RN se ve 
sano: considerar el déficit de vitamina K, el déficit aislado de   factores de la   coagulación o 
trombopenia de causa inmunitaria. 
 
El exámen debe consignar la presencia o no de petequias, equímosis, hemorragia de  mucosas, 
visceromegalias , ictericia, pues ayudarán a la orientación diagnóstica (Ver tabla 2) 
 
Laboratorio: 
Para orientar el diagnóstico, se solicitarán los siguientes exámenes: 
-Hemograma con recuento de plaquetas. 
-Tiempo de protrombina 
-Tiempo parcial de tromboplastina 
-Fibrinógeno y productos de degradación de fibrina si se sospecha CID. 
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*   Es importante conocer los valores de referencia para cada edad (tabla 1) 
 
Tabla 1.-Exámenes de coagulación en el RN: valores normales. 

                                                        Prematuro                                     RN de término 

Rcto. de plaquetas x mm3            150.000 – 400.000                     150.000 – 400.000 
Tiempo de protrombina (seg)      12  - 16                                       11 -  15 
Tiempo parcial de tromboplastina      30  - 80                                       30 -  40 
PDF (mg/ml)                               15  - 300                                     175-400 
Fibrinógeno (mg/dl)                     <10                                              <10 
PDF: Productos de degradación de la fibrina 

 
 

Tabla 2.- Síndromes Hemorrágicos del RN. Diagnóstico diferencial                    
____________________________________________________________________________________________ 

-                              Plaquetas       TP           TPT                                      Diagnóstico probable       
____________________________________________________________________________________________ 
RN “enfermo”         D                 A              A                                                     CID 
____________________________________________________________________________________________                                           
                                  D                N               N                                       Consumo de plaquetas:infección  
                                                                                                                ECN, trombosis v. renal , post ET 
____________________________________________________________________________________________ 
                                  N                 A              A                                       Alteración hepática 
____________________________________________________________________________________________ 
                                  N                 N              N                                      Compromiso vascular:  asociado a hipoxia, 
                                                                                                               prematuridad, acidosis e hiperosmolaridad 

        ____________________________________________________________________________________________ 
        RN “sano”                D                N                N                             Trombocitopenia inmune, infección  ó                     

                                      Trombosis oculta e hipoplasia medular 
      ______________________________________________________________________________________________ 
                           N                A                A                                   Enfermedad hemorrágica del RN 

       
____________________________________________________________________________________________ 
                                 N                N                A                              Alteraciones hereditarias de factores  
                                                                                          la  coagulación.     
____________________________________________________________________________________________ 

        N                N                N                   Factores locales: trauma y anomalías                                                                                             

            anatómicas; defectos plaquetarios: 
                                                                                            cualitativos.Deficiencia factor XIII.  
____________________________________________________________________________________________ 
CID: coagulación intravascular diseminada; ECN: enterocolitis necrotizante; ET: exsanguineotransfusión; N: normal; A: 
aumentado; D: disminuídas. TP: tiempo de protrombina; TPT: tiempo parcial de tromboplastina 

 
 
Tratamiento:  
Lo más importante es tratar la hemorragia y las patologías o factores desencadenantes 
como: asfixia, infecciones, ECN, etc. 
 
1.-Hemorragias: 
a) Vitamina K1: si no la recibió, si hay duda o si está con N.P total más de 1 semana o si 
recibe antibióticos durante más de 2 semanas, deben recibir 0,5 – 1 mg de vitamina K1. 
 
b) Plasma fresco congelado: dosis de 10 ml/kg/iv. Se puede repetir cada 8 a 12 horas, según 
necesidad (con su uso se reponen de inmediato factores de la coagulación). 
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c) Plaquetas: si el recuento es < de 20.000 y no existe aumento de la destrucción plaquetaria 
(CID, sepsis, trastorno inmunológico plaquetario), se debe indicar 1 U de concentrado 
plaquetario (1/2 U en el < de 1500 grs.). 
1 U cada 3 kg aumenta las plaquetas en 50.000 a 100.000 x mm3. 
Su vida media es de 4 a 5 días a menos que exista destrucción aumentada. 
En los RN asintomáticos, si el recuento de plaquetas es de <50.000, se evaluará su uso de 
acuerdo con la condición clínica. 
 
d) Sangre total fresca: 10 a 20 ml/kg. Repetir según necesidades. 
 
e) Concentrado de factores de la coagulación: cuando existe un déficit conocido de factor VII 
o IX  se utilizan crioprecipitados de estos factores. 

 
2.-Tratamiento de trastornos específicos: 
 
A. -Enfermedad hemorrágica del RN: 

 
La Vitamina K es liposoluble precisando las sales biliares para su absorción. Los factores de la 
coagulación dependientes de ella son el II, VII,  IX y X. 
La incidencia de este trastorno ha disminuido notablemente debido a la profilaxis con 
vitamina K. Existen tres formas de presentación de Enfermedad hemorrágica  del RN 
(EHDVK) según el momento de aparición de las manifestaciones hemorrágicas. 
La EHDVK precoz  (muy infrecuente) se produce  dentro  de las primeras 24 horas de vida, 
con hemorragias graves, frecuentemente a nivel intracraneal, en RN de madres que han 
tomado fármacos : fenobarbital, warfarina, rifampicina, isoniacida, que interfieren con la 
función o  depósito de vitamina K en el RN. 
La enfermedad clásica se produce entre los 2 -7 días de vida en RN que no recibieron 
vitamina K. Clínicamente se manifiesta en RN sanos, de buen aspecto y alimentados al pecho 
cuyos primeros síntomas aparecen entre el 2° y 5° días de vida en forma de : hemorragias 
digestivas (más frecuente), sangrado cutáneo o en sitios de punción. En raras ocasiones con 
hemorragias intracraneales. Los factores que favorecen su aparición son: inmadurez 
hepática, intestino libre de bacterias que sintetizan Vitamina K, escaso paso placentario de 
esta vitamina y en consecuencia escasas reservas en el RN. Por esto es más frecuente en 
pretérminos  (inmadurez hepática) y en alimentados al pecho (baja concentración de 
vitamina K en leche materna)  
La  tercera forma corresponde a la presentación tardía que aparece durante las primeras 
semanas de la vida (2-12) en un RN con lactancia exclusiva que recibió  o no la Vit K 
profiláctica al nacer,  con tratamiento antibiótico prolongado, con afectación hepática  o con 
malabsorción digestiva 
Los lugares de sangrado no difieren tanto entre las 3 formas de presentación, aunque en la 
tardía, la hemorragia intracraneana puede estar presente en más del 50% de los casos. 
De los exámenes de laboratorio: las plaquetas están normales y el TP y TTP están alargados. 
 
El tratamiento es administrar vitamina K vía IV, y dado que existe un intervalo de unas 2 

horas entre la administración de la vitamina y el ascenso de los niveles plasmáticos de los 
factores  vitamina K dependientes, se recomienda en los niños con sangrados francos, la 
administración simultánea de plasma. 
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B.-Coagulación intravascular diseminada (CID): 
Síndrome caracterizado por depósito difuso de fibrina en la microcirculación, activación de la 
fibrinólisis, consumo generalizado de factores de la coagulación y plaquetas. Se puede 
desencadenar por cualquier proceso que produzca daño endotelial o necrosis tisular. Es más 
frecuente en prematuros. 
 
El RN se ve enfermo: puede tener petequias, hemorragia de mucosas, sangramiento por 
sitios de punción. La  infección, asfixia o hipoxia pueden ser factores desencadenantes. 
De los exámenes: las plaquetas están bajas y valores de  TP  y TTP aumentados; el frotis 
sanguíneo: poiquilocitos. El fibrinógeno disminuido y aumento de los PDF. 
 
Tratamiento: 
-De la causa subyacente, lo más importante.  
-Vitamina K 1 mg EV. 
-Plasma fresco congelado: 10 a 15 ml x kg y repetir según necesidad cada 8-12 hrs. 
-Plaquetas. 
-Crioprecipitado  y  exsanguineotransfusión si persiste la hemorragia. 
 
 
C.- Deficiencia congénita de factores de la coagulación. 
La gran mayoría de las deficiencias congénitas de coagulación (90%) que se diagnostican en 
neonatos corresponde a hemofilias A o B severas. Deben sospecharse cuando hay 
antecedentes familiares, sin embargo ocurre que muchas madres ignoran que son 
portadoras de esta enfermedad. Otros déficit severos de factores de la coagulación (FII, V, 
VII, X, XI, XIII) son más raros (se heredan de forma autosómica recesiva). A esta edad la 
enfermedad de Von Willebrand no suele ser sintomática ya que existe un aumento 
fisiológico de este factor (FVW) en este período de la vida. 
La presentación clínica de un déficit congénito grave de la coagulación: sangrados 
espontáneos en niños  aparentemente sanos, siendo posible que la primera manifestación 
corresponda a una hemorragia intracraneana. Esta tiene lugar entre el 2 y 8% de los niños 
portadores de hemofilia A y B graves. Por ello en todo niño con hemorragia intracraneana 
debe investigarse su hemostasia. 
El diagnóstico se establece por la cuantificación del factor deficiente, teniendo en cuenta que 
muchos factores de la coagulación no alcanzan su nivel estable en período de RN inmediato. 
En caso de existir el antecedente de hemofilia familiar y el RN es de sexo masculino, se debe 
tomar una muestra de cordón para la cuantificación de FVIII o IX según corresponda. 
El tratamiento consiste en aportar el factor deficitario si existe sangrado anormal. Se utiliza 
liofilizado de factor VIII o IX según corresponda, hasta lograr un nivel hemostático que 
detenga el sangramiento y por el tiempo necesario para prevenir el resangrado. 
Si el RN  es asintomático se deben tomar las precauciones necesarias ante cirugía o 
procedimientos invasivos, e indicar la vitamina K por vía iv para prevenir hematoma local. 

 
D. Alteraciones de las plaquetas: Trombocitopenia neonatal (TP) 
 
Clasificación: 
Según severidad: 
Leve: (100-150.000 x mm3)  Moderada (50-100.000)   Severa (<50.000) 
Inicio: precoz (<72 horas de vida) y tardía 
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Mecanismo de producción: aumento del consumo/aumento destrucción/disminución de 
producción. 
Mecanismo fisiopatológico: Inmune, genético, inducido por drogas, CID, insuficiencia 
placentaria o misceláneas 
Es útil en la práctica clínica, clasificarlas según condiciones del RN :  sano o enfermo 
 
Diagnóstico diferencial de trombocitopenias en el RN 
Recién nacido sano: 
Plaquetas maternas normales. 

 Trombocitopenia isoinmune 

 Drogas a madre o RN (quinina, quinidina sulfas y aspirina) 

 Hemangioma gigante 

 Trombocitopenia congénita (con ausencia de radio TAR, familiar), Fancone, aplasia 
medular y PTI materno en remisión. 

 Disminución de producción de plaquetas 

 Hipertensión materna 
 

Plaquetas maternas disminuidas 

 PTI materno 

 Drogas maternas 

 Lupus materno 
 

Recién nacido “enfermo” 
TP, TTPA normales: Infección (sin CID), Hiperesplenismo, Infiltración médula ósea, ECN. 
TP, TTPA alteradas: CID, Septicemia, daño hepático severo, hipoxemia-asfixia, enfermedad 
metabólica, injuria por frío. 
 
Lo más frecuente corresponde a  episodios de trombocitopenia secundarios a un aumento 
de la destrucción periférica de las plaquetas, bien por mecanismos inmunes (PTI materna, 
Lupus, Hipertiroidismo materno, Trombopenia neonatal aloinmune, etc.) o por mecanismos 
no inmunológicos: asfixia, ECN, hemangiomas, etc. 

 
Estudio de la trombocitopenia neonatal: 

 Hemograma con recuento plaquetario y volumen plaquetario medio 

 Coagulación básica (para descartar causas combinadas) 
 
En un  RN sano con trombocitopenia aislada debe descartarse el origen inmune de la 
misma, en que anticuerpos maternos cruzan la placenta y destruyen las plaquetas del RN. 
Las etiologías más frecuentes y de interés terapéutico son: 
 
a) Púrpura trombocitopénico inmune materno (Trombocitopenia neonatal autoinmune) 
La madre produce Ig G contra el antígeno “público” tanto de sus plaquetas como del feto y 
RN. Se presenta en RN cuyas madres se hallan afectadas de un proceso autoinmune, 
generalmente una PTI, aunque también puede ser secundario a un Lupus o a un 
Hipertiroidismo. El RN presenta una trombocitopenia leve a moderada al nacimiento, con 
buen aspecto general, petequias y hemorragias en sitios de punción; se agrava en días 
siguientes y cede en 1 a 8 semanas 
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Manejo prenatal: 
-Determinación de Ac antiplaquetarios maternos (se relacionaría con riesgo de 
trombocitopenia fetal, lo que es dudoso actualmente) 
-Considerar uso de corticoides durante las 2 semanas previas al parto (controversial). 
-Considerar uso de Gammaglobulina EV en la madre. 
-Parto por cesárea si el recuento plaquetario fetal  (por cordocentesis, no de rutina) es 
<50.000 x mm3.  

 
Manejo neonatal: 
Observación y determinación de recuento de plaquetas seriado al menos la primera semana 
de vida: 
-RN se mantiene asintomático y recuento de plaquetas es de >50.000 x mm3:  no tratar. 
-Recuento es < 50.000 x mm3: Uso de prednisona 2 mg/kg/día y/o  Gammaglobulina EV: 1 
g/kg/día por 2 días (evaluación conjunta con hematólogo). 
-Si el RN presenta hemorragia o si el recuento plaquetario es <20.000 x mm3, se indica         
transfusión de plaquetas  o bien exsanguineotransfusión con sangre fresca.. 

 
Púrpura trombocitopénico neonatal isoinmune   
En esta situación la madre no tiene el antígeno plaquetario (2% de la población) y se 
sensibiliza produciendo Ac contra los antígenos plaquetarios naturales de las plaquetas 
fetales (P1A1).  El mecanismo es similar a la incompatibilidad Rh. 
La presentación clínica es habitualmente grave y precoz; son habituales las manifestaciones 
de sangrado menores en forma de petequias, hemorragia digestiva o hematurias, aunque el 
problema mayor estriba en la frecuencia (15%) con que aparecen hemorragias 
intracraneanas, pudiendo desarrollarse antes o después del parto. 
Las plaquetas se normalizan entre 1 a 3 semanas (  a  veces en un tiempo mayor) 
El tratamiento consiste en: parto x cesárea si el recuento plaquetario fetal  es < 50.000 x 
mm3. Si el RN tiene un recuento plaquetario < 50.000 x mm3 y/o presenta hemorragia, se 
indica transfusión de plaquetas maternas lavadas  filtradas e irradiadas (P1A1 negativas).La 
administración de gammaglobulina y/o corticoides (en igual dosis que PTI) puede ser una 
terapia temporalmente útil. 

 
            

Complicaciones tromboembólicas en el RN: 
 
La trombosis en RN es infrecuente, pero constituye una complicación importante en 
neonatos enfermos, particularmente en prematuros y con catéteres vasculares centrales. 
Existen condiciones propias del sistema de coagulación del RN: déficit fisiológico de los 
anticoagulantes naturales y plasminógeno, que sumadas al aumento de la viscosidad 
sanguínea y procesos concomitantes ( hipoxia, shock, infección, ECN, RCIU, etc) favorecen la 
trombosis. Además existen factores de riesgo hereditario, que son infrecuentes en la 
población general, pero que pueden manifestarse en forma grave en este período de la vida 
(ej. Déficit severo de PC o PS que se presenta como purpura fulminans. 
Los trastornos trombóticos neonatales pueden ser desde asintomáticos hasta fatales. La 
mayoría se relacionan con uso de catéteres.  
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Factores de riesgo de trombosis en el recién nacido 
Factores genéticos                Factores de riesgo adquiridos 
Déficit de proteína C                             Catéter endovascular  
Déficit de proteína S     Septicemia 
Déficit de antitrombina    Asfixia neonatal e hipoxemia 
Resistencia a PC activada (FV Leiden)    Shock, hipovolemia y deshidratación 
Mutación de la PT (G20210A)    Diabetes materna, hiperviscosidad, 
       N. Parenteral, Sind. antifosfolípido  

            

 
 
Clínica: 
Los síntomas de trombosis dependen del órgano afectado, la ubicación, arterial o venoso y el 
tamaño del trombo, que determina la oclusión total o parcial. La causa más frecuente (>50%) 
de trombosis en el neonato está relacionada con la presencia de catéter umbilical. Se estima 
que la arteria umbilical cateterizada presenta trombosis sintomática en el 1% de los casos. 
La trombosis puede afectar a la aorta y sus ramas (renal, mesentérica y esplénica) 
produciendo síntomas localizados en estos órganos, o bien manifestarse por la complicación 
embólica. 
La obstrucción venosa secundaria a uso de catéteres en otras ubicaciones suele afectar a las 
extremidades, con aumento de volumen, cambios de color e ingurgitación venosa. La 
trombosis de la vena renal es la localización no relacionada con catéter más frecuente en el 
RN (triada: hematuria, nefromegalia y trombopenia) 
 
La trombosis o infarto en el SNC puede ser asintomática o manifestarse como déficit focal o 
compromiso de conciencia con o sin convulsiones. Otras presentaciones, poco comunes, son 
síndrome de vena cava superior, ascitis y quilotórax. 
 
La presentación más temida de la trombofilia congénita es la púrpura fulminans (déficit 
severo de proteína C o S). Constituye una emergencia neonatal y se manifiesta a las pocas 
horas de vida con lesiones equimóticas y purpúricas que se extienden rápidamente por todo 
el cuerpo y progresan hasta llegar a la necrosis cutánea. 

 
 

Tabla   Presentación clínica de trombosis neonatal 

Trombosis arterial                    Trombosis venosa 

1.-Periférica: extremidad fría, pálida,   1.-Vena cava superior. Edema de miembros 
escasa perfusión, sin pulso         superiores y cabeza o quilotórax 
2.-Aorta: asintomática, como CoAo, o   2.-Vena cava inferior: edema de miembros  
blanqueo  o falta de perfusión desde    inferiores y mitad inferior del cuerpo 
un dedo a ambas piernas y nalgas o                           3.-Vena renal: hematuria, trombocitopenia 
signos de oclusión arterial renal      masa renal. 
3.-Arteria renal: hipertensión y anemia   4.-Venas cerebrales: convulsión, anomalía 
       del estado neurológico   
       5.-Púrpura fulminante:déficit de proteína C 
       o S, asociado con sepsis y CID  
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Diagnóstico: 
La enfermedad tromboembólica es multifactorial. En la mayoría de los casos existen más de 
2 factores de riesgo al momento del evento. Se requiere de alto índice de sospecha y de 
pruebas de laboratorio, para precisar el diagnóstico 
 
Métodos diagnósticos para la trombosis neonatal: 
No existe una prueba que por si sola oriente al diagnóstico. La determinación de dímero D 
plasmático >500  tiene alta sensibilidad, pero especificidad es baja. 
Imagenología: para confirmar existencia de un trombo. 
Eco-doppler: buena sensibilidad y especificidad, especialmente en extremidades superiores. 
Ecocardiografia: trombos intracardiacos y de grandes vasos. 
Angiografía: si ecografías son negativas, se puede considerar, ya que es actualmente la 
técnica con mayor sensibilidad y especificidad. Sin embargo, nosotros no tenemos 
experiencia. 
Angio-TAC: recomendada en  estudio de tromboembolismo pulmonar (sin experiencia local) 
Resonancia magnética nuclear: en casos de compromiso del SNC. 
En cuanto al estudio de la trombofilia  hereditaria, debe realizarse mucho después del 
período trombótico y sin tratamiento anticoagulante. Se recomienda, en general, realizar 
estudio después de los 6 meses de vida. 

 
Tratamiento: 
El objetivo del tratamiento anticoagulante a corto plazo es prevenir la embolía pulmonar, 
evitar la progresión de la trombosis y mejorar los síntomas locales. A largo plazo: prevenir las 
recurrencias y evitar las secuelas. 
Se debe considerar la posibilidad de hemorragia secundaria, ya que el neonato tiene una 
mayor tendencia al sangrado secundario  a tratamiento anticoagulante. 
Si la trombosis es un “hallazgo”, sin compromiso orgánico, el beneficio del tratamiento no ha 
demostrado ser superior al riesgo de hemorragia.  La conducta  entonces debe ser 
expectante. 
Una trombosis arterial aguda completa es una urgencia por el infarto subsiguiente y está 
indicada en este caso la trombolisis precoz. 
Si el trombo arterial no es oclusivo, o es venoso, se prefiere el tratamiento con heparina. 
Es importante evitar inyecciones IM, las punciones arteriales, indometacina u otros fármacos 
antiplaquetarios. 
Considerar la administración de 10 ml/kg/  de plasma fresco congelado en todo paciente que 
requiera anticoagulación 
La duración del tratamiento anticoagulante es variable y se requiere de asesoría de 
hematólogo 
 
Anticoagulantes: Heparina: 
Inhibidor potente de trombina y del factor Xa.  
Fármaco de elección cuando la oclusión es incompleta. Previo a su utilización: Hemograma y 
pruebas de coagulación. 
 
Dosis: 50 -100 U/kg en bolo, seguido de infusión continua de 15 -45 U/kg/hora (28 
U/Kg/hora), manteniendo la concentración plasmática de antiXa en 0,35-0,7 U/ml o nivel de 
heparina mediante dosificación de protamina de 0,2-0,4 U/ml.  
Dosis en pretérminos: 50 U/Kg/ en bolo, seguido de infusión continua de 20 U/Kg/hora 
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Se deben determinar niveles de actividad de heparina y/o TTPA 4 horas después del bolo 
inicial y 4 horas después de cada cambio, y luego cada 24 horas. Determinaciones frecuentes 
de recuento de plaquetas. 
 

Ajustes TTPA  (segundos)                                                    % cambio dosis 
    <50                                                       +20 
50-59       +10 
60-85        0 
86-95       -10 
96-120       -10  
>120       -15 

 
Duración: 7 a 14 días 
 
La complicación hemorrágica se presenta en el 5% de los casos. 
 
Inversión de anticoagulación: la suspensión dela infusión de heparina suele ser suficiente. Si 
se requiere de inversión rápida, puede administrarse sulfato de protamina ev, a una 
concentración de 10 mg/ml, a frecuencia que no supere los 5 mg/min, y con dosis máxima de 
50 mg.  

 
 
Heparina de bajo peso molecular (HBPM): 
 

Tiene ventajas: uso vía subcutánea, mejor biodisponibilidad, menor monitorización y menor 
riesgo de hemorragia. Existen varias y  sería de elección en neonatos: ENOXAPARINA. 
 

Dosis: según edad, en mg/kg/dosis. 
 

Edad                         Dosis inicial tratamiento                           Dosis inicial profiláctica 

<2 meses                    1,5  cada 12 horas                                       0,75 cada 12 horas 
>2 meses                    1,0  cada 12 horas                                       0,5   cada 12 horas 
Prematuro                  1,0  cada 12 horas                                       0,75 cada 12 horas 
 

 
Se monitorizan los niveles de antifactor Xa: 0,5-1 U/ml., 4 -6 horas después de la inyección 
subcutánea. Después de obtener niveles terapéuticos durante 48-72 horas, se controlan al 
menos semanalmente, con determinaciones frecuentes de recuento de plaquetas. 
 
Inversión de la anticoagulación: suele ser suficiente la suspensión de la infusión de heparina. 
En caso de requerirse inversión rápida: usar sulfato de protamina, dentro de las 3-4 horas 
siguientes a la última inyección y en dosis de 1 mg de sulfato de protamina por 1 mg de 
HBPM, administrada en la última inyección 
 
Profilaxis: Se recomienda actuar sobre los factores de riesgo  conocidos y evitables, con 
tratamiento precoz de la deshidratación y la poliglobulia, así como establecer las 
indicaciones precisas de instalación de catéteres centrales.  Un vez  instalado, mantenerlos 
permeables con: 0,5 a 1 U/ml  de fluído iv. 
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Trombolisis: 
Indicada en casos de trombosis arterial reciente  masiva con pruebas de disfunción orgánica 
o compromiso de viabilidad de la extremidad, que amenaza la vida. 
Los agentes trombolíticos convierten el plasminógeno endógeno en plasmina y de los 3 
existentes es el Activador tisular del plasminógeno (t-PA) el fármaco de elección . 
 
Dosis: Trombosis  arterial : 0,1-0,5 mg/kg/hora 
Trombosis venosa: 0,01-0,03 mg/kg/hora. 
 
Previo al tratamiento: Hemograma con recuento de plaquetas, pruebas de coagulación y 
fibrinógeno; ecografía cerebral  y  disponer de crioprecipitado, trombina tópica y vía venosa 
para exámenes. 
Monitorización seriada: TP, TTPA y fibrinógeno, inicialmente cada 4 horas, y luego cada 12-
24 horas; Hcto y recuento plaquetario cada 12-24 horas; ecografía cada 6-24 horas. 
 
El fibrinógeno disminuye en 20-50%. Se mantendrá un nivel de fibrinógeno >100 mg/dl y un 
recuento de plaquetas>50.000-100.000/mm3. 

 
Administrar crioprecipitado: 10 ml/kg o  plaquetas : 10 ml/kg de ser necesario. 
Si fibrinógeno es < 100 mg/dl, se reducirá el trombolítico en 25%. 
Si no mejora el estado clínico o disminuye la extensión de la trombosis, con valores altos de 
fibrinógeno, considerar PFC : 10 ml/kg. 
La duración del tratamiento es de 6-12 horas 
La Heparina debe iniciarse durante o inmediatamente después de completar el tratamiento 
trombolítico a dosis de 20 U/kg/hora (sin dosis de carga). El TTPA objetivo es de 1,5-2,5 x 
control o nivel de actividad de heparina de 0,3-0,7 U/ml. 

 
Complicaciones del tratamiento y manejo: 
Hemorragias: 

 Localizada: aplicar presión, uso de trombina tópica, medidas de soporte, sin interrumpir 
la trombolísis si se controla la hemorragia. 

 Aguda: interrumpir trombolísis y administrar crioprecipitado. 

 Amenaza la vida: interrumpir trombolisis, uso de crioprecipitado, ácido aminocaproico 
(100 mg/kg cada 6 horas iv) + interconsulta hematólogo urgente.   
    

Uso de Hemoderivados: ver capítulo  Criterios para transfusiones. 
     
BIBLIOGRAFÍA: 
1.- Hematología, Inmunología y Enfermedades infecciosas.  Ediciones  Journal 2011. Controversias en los 
trastornos trombóticos neonatales (58-69) 
2. Tapia JL. González A. Neonatología 3°. Alteraciones de la coagulación y tromboembolismo. Cap 55 (637-
646). 
3.-Protocolos Neonatología. Sociedad española de Neonatología 2008. Trastornos de la coagulación en 
recién nacidos. Cap 40 (389-397) 
4.-Guías Nacionales de Neonatología 2005.  
5.-Sehlke P. González R. Alteraciones de la coagulación del RN. Guías de Práctica Clínica del Servicio  de 
Neonatología. Hospital Luis Tisné 2007. 
6.-Cloherty J. Problemas hematológicos. Manual de  neonatología. 6° ed. 2009. 7ª edición 2012. 
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47. Criterios para  Transfusión de Sangre y Hemoderivados 
Dr. Andrés Peña  

________________________________________________________________________ 
 
 
1.-TRANSFUSION DE SANGRE TOTAL. 
Es  sangre que se extrae de un donante, que contiene 450 ml de sangre con todos sus elementos 
más 63 ml de solución anticoagulante con el preservante de los glóbulos rojos (GR) 
 
Objetivo: Reponer la pérdida aguda de capacidad transportadora de oxígeno y volemia. Siempre 
que sea posible, preferir  el uso de concentrados de GR reconstituídos con soluciones salinas en 
lugar de sangre completa 
 
Indicaciones: 
 
a) Transfusión masiva o pérdida aguda de sangre>1 volumen en menos de 24 hrs. 
b) Exsanguinotransfusión. 
c) Oxigenación con membrana extracorpórea. 
d) Cirugía con circulación extracorpórea. 
 
Rendimiento: 10 ml/kg medido a las 24 hrs. elevan el Hcto  en 3 -5%. 
 
2.-TRANSFUSION DE GLÓBULOS ROJOS (GR) (1 unidad=250-300 ml) 
 
El concentrado de GR se obtiene por centrifugación de la unidad de sangre completa y extracción 
del plasma rico en plaquetas: Contiene 200 ml de GR suspendidos en aproximadamente 70 ml de 
plasma 
 
Objetivo: Aumentar el aporte de oxígeno a los tejidos como resultado de anemia, proveyendo al 
organismo de una suficiente capacidad transportadora de oxígeno, que restituya una función 
perturbada y no para “normalizar” una cifra de GR, Hcto o Hb.. 
 
Indicaciones: 

 Corrección de anemia sintomática o con signos de hipoxia tisular 

 Corrección de anemias crónicas que no han respondido adecuadamente a su terapia 
específica. 

 Corrección de anemia aguda, pérdida aguda  de sangre > que  30% del vólúmen 
sanguíneo total, luego de la normalización de la volemia 

 En anemia perioperatoria, la transfusión sólo está indicada si no hay tratamiento 
específico o antes de cirugía de urgencia en pacientes con anemia sintomática. La 
transfusión intraoperatoria sólo debe ser indicada después de evaluar la cuantía de 
hemorragia quirúrgica y estado clínico del paciente               

 
Rendimiento: Transfusión de 10 ml/kg medido a las 24 horas, eleva el Hcto en 6 a 10% y la Hb en 
2 a 3 gr/dl 
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Recomendaciones de transfusión de GR en RN   
 
RN con hematocrito igual o inferior a 35% (Hb< a11grs%): 
  *Si está intubado, en CPAP o VM, con presión media de la vía aérea> 8 cms.de agua y Fi02 

>40%. 
   Ductus sintomático 
   Displasia broncopulmonar. 
   Cardiopatía congénita cianótica  
   Septicemia con compromiso hemodinámico. 
 
RN con hematocrito igual o menor de 30% (Hb< 10 grs%) 
Si  requiere  Fi02 entre 35 y 40% 
Si en CPAP o VM con presión media de la vía aérea  entre 6 y 8  cms de agua 
 
RN con hematocrito < 25% (Hb<8 g) 
Con oxígeno suplementario y está presente alguna de las siguientes condiciones: 

 FC >180 x min o FR > 80 x min por más de 24 horas 

 Si requiere Fi02 < 35% 

 En CPAP o IMV  con PMVA < 6 cms H2O 

 Si presenta episodios significativos de apnea y bradicardia (>9 episodios en 24 hrsó> 2 
episodios en 24 hrs que requieren de ventilación con ambú) a pesar de terapia con 
metilxantinas. 

 Si se observa ganancia de peso< 10 grs/ día por 4 días, recibiendo>100 kcal/kg/día. 

 En caso de sepsis o si se someterá a cirugía. 
 
RN con Hematocrito igual o menor a 20% (Hb< de 7 g%) 
   Si está asintomático, pero con reticulocitos bajos (<100.000/   ) o< 2% 
 
 
NO TRANFUNDIR: 
 
a) Sólo para reponer sangre extraída para ex. de laboratorio. 
b) Sólo por un Hcto. bajo. 
 
Volumen de transfusión: 15-20 ml/kg.   
Si Hcto< 25% transfundir 20 ml/kg/  en 2 a 4 horas. 
 
Para evitar sobrecarga de volumen (DBP o cardiópatas) administración en 2 alicuotas iguales 
separadas por 6 horas.   Rendimiento: 10 ml/ kg medido a las 24 hrs. elevan el Hcto.en 6-10% y la 
Hb en 2-3 gr/dl.    
 
3. TRANSFUSION DE CONCENTRADOS PLAQUETARIOS (1 unidad=50-70cc) 
 
Objetivo: corregir la deficiencia cuantitativa o cualitativa de plaquetas en circunstancias en que 
existe hemorragia o posibilidad de ella a consecuencia de la deficiencia. 
Existe variabilidad en prácticas transfusionales de plaquetas, lo que se puede atribuir a escasez 
de datos científicos en este campo. En estudios recientes, se concluyó que el utilizar un recuento 
de plaquetas de 30 x 103/ µl  como umbral para transfundir al neonato es un método seguro  
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para recién nacidos estables sin hemorragias previas (4). Basados en esta evidencia, se 
recomienda transfundir plaquetas, según los criterios siguientes: 
 
Tabla 1: Recomendaciones para transfusión de plaquetas 

Recuento plaquetario 
(x 103/ µl) 
<30    Transfundir a todos 
 

 
30-49    Transfundir si: 

PN <1500 g  y < 7 días 
Inestabilidad clínica 
Coagulopatía concurrente 
Hemorragia significativa previa (HIV Grados 3 o 4) 
Antes de cualquier cirugía 
Período postoperatorio (72 h) 

50-100   Transfundir si: 
Hay hemorragia activa 
TAIN con hemorragia intracraneal 
Antes o después de una intervención neuroquirúrgica 

PN: Peso al nacimiento; TAIN : trombocitopenia aloinmunitaria neonatal 

 

 
Rendimiento: 
En RN de término, 5 a 10 ml/kg  elevan el recuento en 50.000/ µl a 100.000/ µl 
En el resto de los pacientes pediátricos, la transfusión de 1 U de plaquetas por cada 10Kg de 
peso, eleva el recuento en 40 a 50.000/ µl. 
En pacientes con fiebre, sepsis, esplenomegalia, el rendimiento postransfusión se encuentra 
disminuido, por lo que la dosis a transfundir debe aumentarse, en general, en al menos  20%.   
 
4.-TRANSFUSION DE PLASMA FRESCO CONGELADO (PFC)  
 
El plasma es la solución en que están suspendidos los glóbulos rojos. Se separa de los eritrocitos 
y y plaquetas por centrifugación  y se congela  a <18 °C  o menos.  
Una unidad de PFC tiene un volumen aproximado de 200 ml 
 
Objetivos: Tratamiento de hemorragia o disminuir su riesgo en pacientes con coagulopatías. El 
PFC contiene todos los factores de la coagulación presentes en un sujeto normal. 
 
Indicaciones: 
a) Manejo de hemorragia de la microcirculación si el tiempo de protrombina o el TTPK es mayor 

a 1,5 veces el normal. 
b) Corrección de hemorragia de la microcirculación en paciente con transfusión masiva (mayor 

a un volumen sanguíneo en 12 hrs.), si no se cuenta rápidamente con cifras de  tiempo de 
protrombina y TTPK. 

c) Terapia de reemplazo en pacientes con déficit de antitrombina III, proteína C y proteína S en 
ausencia de sus concentrados. 
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d) Sangramiento o procedimiento invasivo en un paciente con defecto de un factor de la 
coagulación documentado (II,V,IX,X,XI) sin disponibilidad de concentrado específico o  un TP 
o TTPK marcadamente prolongado. 

 
Rendimiento y volumenes: 
La dosis a aportar debe permitir alcanzar a más o menos el 30% de la concentración del factor 
plasmático en déficit, ello se consigue con 10-15 ml/kg. 
 
Comentario: El uso de PFC no está indicado para aumentar el volumen plasmático o la 
concentración de albúmina. Hay otros componentes más seguros e idóneos para estas 
indicaciones.  No está tampoco indicado como reemplazo de eritroféresis 
 
5.-CRIOPRECIPITADO. 
 
Se obtiene por descongelación a 4° C del plasma fresco congelado (PFC) y removiendo el plasma 
sobrenadante. El precipitado obtenido corresponde al crioprecipitado y se almacena a menos 
18°C en aproximadamente 30 ml de plasma hasta por un año. Cada bolsa o unidad de 
crioprecipitado contiene: 
Factor VIII         : 80 a 100 U 
Factor v W        : 40-70% del contenido inicial de la unidad. 
Fibrinógeno      : 150-250 mg 
Factor XIII  : 20-30% del contenido original de la bolsa 
Fibronectina : 50-60 mg 
 
Objetivos: Corrección de deficiencias, hereditarias o adquiridas de factores VIII:C; VIII: VW, factor 
XIII  y de fibrinógeno. Su aporte disminuye significativamente el riesgo de hemorragia 
Indicaciones y profilaxis: 

 Manejo de pacientes hemofílicos en ausencia de concentrados liofilizados de factor VIII: 
tratamiento de situaciones hemorrágicas y en profilácticas odontológicas, quirúrgicas y 
procedimientos médicos. Para el manejo de las hemofilias, se recomienda consultar: 
Normas de manejo clínico de la Hemofilia.MINSAL. 

 Profilaxis perioperatoria y periparto en pacientes portadores de déficit de fibrinógeno y 
disfibrinonogenias y Enfermedad de Von Willebrand. 

 Terapia de reemplazo en pacientes con déficit de factor XIII. 

 Corrección de hemorragia de la microcirculación, en transfusión masiva, con fibrinógeno 
< 100 mg/dl, o cuando su concentración no pueda ser medida. 
 
Rendimiento y volumen a transfundir: 
Una unidad de crioprecipitado  por cada 10 kg/peso del paciente eleva el nivel de factor 
VIII en 20% y el nivel de fibrinógeno en 50 mg/dl aproximadamente. 

 
 
INMUNOGLOBULUNA INTRAVENOSA (IGIV) 
La IGIV es una solución concentrada purificada de inmunoglobulinas, con estabilizadores como la 
sacarosa. La mayoría de los productos contienen más del 90% de IgG,con pequeñas cantidades 
de Ig M  e Ig A. 
 Puede ejercer un efecto  inmunosupresor  útil  en enfermedades aloinmunes (Anemia 
hemolítica inmune, Trombocitopenia neonatal aloinmune) y en Trombocitopenia neonatal 
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autoinmune. Estudios discrepantes en prevención o  tratamiento de sepsis. Dosis: 500-750 mg 
IV.  Existen también IgHiperinmunes específicas para diversos agentes infecciosos.  
 
SANGRE DE CORDÓN UMBILICAL (SCU) 
 
La sangre del cordón umbilical es la única sangre derivada de la sangre neonatal. Contiene 
células madre hematopoyéticas y se utiliza para trasplante de estas células. 
Se puede utilizar SCU  para trasplantes autólogos donde el paciente recibe la misma sangre que 
donó o bien para trasplantes alogénicos. 
La SCU se obtiene de la placenta y el cordón umbilical inmediatamente después del parto y el 
pinzamiento del cordón. Si la madre y el niño se encuentran sanos, la sangre del cordón se 
recoge sin ninguna repercusión en el recién nacido. 
 
Esta sangre se puede recoger para suprocesamiento, congelación y almacenamiento por parte 
de un banco privado  (servicio con costo a la familia ). Una unidad almacenada en este banco 
privado puede ser utilizada por el neonato que la donó o por personas designadas por su familia. 
Es muy poco probable que el neonato necesite la SCU puesto que solo  podría utilizar su SCU  en 
caso de una neoplasia en la que estuviera indicado un trasplante autólogo durante la niñez. Una 
sola unidad es una cantidad insuficiente para el trasplante en adolescentes y adultos. 
 
Dosificación y administración: La totalidad de la SCU se utiliza en niños pequeños. En trasplante 
de adultos se necesita de la sangre de 2 cordones. Generalmente la SCU  se administra en una 
vena central  como parte del protocolo de trasplante de células hematopoyéticas. 
 
Actualmente, varios futuros padres solicitan información sobre la utilidad del almacenamiento 
de SCU. Se recomienda proporcionar tal información de un modo preciso y objetivo: 
 
1.-Las  células madre hematopoyéticas existentes en la SCU tienen potencial clínico. 
 
2.-Las indicaciones para el trasplante autólogo son limitadas. 
 
3.-Cuando existe un familiar, especialmente un hermano, con una enfermedad actual o potencial 
(maligna o genética) que podría beneficiarse de un trasplante de SCU, se debe fomentar en lo 
posible el depósito de la sangre de cordón en un banco privado. 
 
4.-Se debe desalentar el almacenamiento de sangre del cordón como “seguro biológico”, ya que 
en la actualidad no existe suficiente información científica que apoye el trasplante autólogo. 
 
 
BIBLIOGRAFÍA: 
 

1.- Pautas de tratamiento en Pediatría. Hospital Luis Calvo Mackenna 2012 

2.-Tapia JL- González A. Neonatología ,3° ed. 2008 
3.-Hematología y enfermedades infecciosas.EdicionesJournal 2011.-   Robin K Ohis. ¿Por qué, 
cuando y como se deben administrar las transfusiones de glóbulos rojos a  los recién nacidos? 
Hematología, Inmunología y Enfermedades Infecciosas. Ediciones Journal .2011. 
4.-Cloherty JP. Eichenwald E. Manual de Neonatología. 7ª edición 2012. Hemoderivados utilizados 
en el recién nacido.Cap 42 (529-537)       
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48. Manejo del dolor en recién nacido 
Dr. Haroldo Gainza, Dr. Andrés Peña  
______________________________________________________________________________________ 

 

 
Introducción 
 
Los RN en una UCIN, según la serie publicada, reciben entre 3 y 150 procedimientos dolorosos o 
potencialmente dolorosos al día, sin embargo, pese a la conciencia de esto, aún hacemos poco 
para evitar el dolor en los RN, probablemente,  por la creencia que son menos sensibles al dolor 
por inmadurez de su sistema nervioso o por temor a los potenciales efectos adversos de los 
medicamentos que se utilizan para tal efecto. 
 
En la actualidad sabemos que a las 20 semanas de gestación se diferencia el sistema nervioso 
periférico, existiendo receptores nocioceptivos  entre las 20 a 24 semanas. Por otra parte las vías 
eferentes inhibitorias, se desarrollan  después de las 36 semanas prolongándose hasta alrededor 
de la semana 46, en que  se liberan los neurotransmisores inhibidores del dolor. Por tanto el 
dolor es más intenso, abarca zonas circundantes, y  estímulos que  habitualmente no 
consideramos dolorosos provocan dolor. (Hiperalgesia, Winap y alodinea) 
 
El dolor sin una adecuada analgesia puede provocar cambios hormonales con aumento de la 
secreción de catecolaminas, glucagón, cortisol, hormona del crecimiento y disminución de la 
secreción de insulina, además, altera la respuesta inmunitaria, aumenta el consumo de O2, el 
gasto cardiaco y los procesos catabólicos. Esta exposición temprana y repetida al dolor puede 
producir alteraciones a largo plazo de tipo cognitivas y se ha relacionado con problemas de 
conducta y emocionales de la infancia, como ansiedad, depresión, incluso tendencias suicidas. 
 
Por lo tanto es fundamental un manejo adecuado, racional y seguro del dolor en RN tanto de 
término como prematuros. 

 
DEFINICION 
 
El dolor se define como una experiencia sensitiva y emocional desagradable ocasionada por una 
lesión tisular real o potencial, por tanto,  involucra aspectos fisiológicos, psicológicos, 
emocionales y cognitivos. 
El gold estándar para medir el dolor es la expresión verbal motivo que dificulta su medición en 
neonatos. 
 
Para esto necesitamos un instrumento que nos permita medir el dolor y así guiar nuestro actuar. 
Existen diversas escalas diseñadas, pero usaremos una  que involucra respuestas tanto 
conductuales como  fisiológicas, además de diferenciar por edad gestacional. En nuestro medio 
utilizar marcadores bioquímicos es muy difícil 
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ESCALA DE EVALUACIÓN DEL DOLOR PARA RN TERMINO Y PREMATUROS (PIPP) 

PROCESO 
 

PARAMETROS 0 1 2 3 

GRAFICA Edad gestacional 
Semanas 

 

>/= 36 32 a < de 36 28 a 32 </= 28 

Observar 
al RN 15” 

Comportamiento Activo/despierto 
ojos abiertos 
Movimientos 

faciales 
 

Quieto/despierto 
Ojos abiertos 

no movimientos 
faciales. 

Activo/dormido 
Ojos cerrados 
Movimientos 

faciales. 

Quieto/dormi
do 

Ojos cerrados 
No 

movimientos 
faciales 

Observar 
al RN 30” 

FC máxima 
Sat. O2 Mínima 

Entrecejo fruncido 
Ojos apretados 
Surco nasolabial 

0 a 4 Lat x m 
0 – 2,4% 

Ninguna (0-9% 
tpo) 

Ninguna (0-9% 
tpo) 
No 

5 a 14 Lat x m 
2,5 a 4,9 % 

Min 10-39% tpo 
Min 10-39% tpo 
Min 0-39% tpo 

15 a 24 lat x m 
5 a 7,4% 

Moderado 40 -
69% tpo 

Moderado 40 -
69% tpo 

Moderado 40 -
69% tpo 

>0= 25 lat x m 
> 0 = 7,5% 
Máximo 

>70% tpo 
Máximo 

>70% tpo 
Máximo 

>70% tpo 
 

 
 

INTERPRETACION 
 

 Escala multidimensional para RNT y RNPT. 
- Max. 21 para el < de 28 sem y max de 18 para el > a 36 Sem. 
- Puntaje menor de 6 es ausencia de Dolor a cualquier edad. 
- >6 - < 12 Dolor moderado 
-  12 o más  dolor intenso. 

  Validada para dolor post operatorio y en estudios para evaluar métodos no 
farmacológicos (Sucrosa). 
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MANEJO DEL DOLOR EN RN: 
Existen medidas No farmacológicas y Farmacológicas.  
 
MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS 
Fundamentos: 

 Liberación de mediadores inhibitorios en vías descendentes. 

  Cambios en la transmisión del dolor y procesamiento del dolor. 

  Mínimos efectos adversos descritos. 

  Efecto sinérgico al utilizarse combinadas 

 Fáciles de administrar. 

 No requieren gran monitorización. 

 Pueden ser usadas como coadyuvantes a medidas farmacológicas en dolor intenso. 

 
DESVENTAJAS: 

 No alivian el dolor intenso agudo. 

 
TIPOS DE MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS: 
 

I. Modificación del medio ambiente. 

 Limitar el número de procedimientos (Anticipar exámenes, línea arterial)  

 Agrupar las manipulaciones (Atención en racimo)  

 Evitar estímulos luminosos, ruidos, hambre, frío, etc.  

 Respetar el descanso del recién nacido. 

 
II. Medidas posturales: 

 Facilitar el contacto con los padres 

 Favorecer el método canguro 

 Posicionar al recién nacido (flexión) (Contención)  

 Masajes terapéuticos 

 
III. Medidas de distracción: 

 Musicoterapia y Voces suaves 

 Estímulo olfativo  

 Succión no nutritiva antes y durante el procedimiento 

 Lactancia materna antes y durante el procedimiento  

 Sacarosa o Glucosa oral 2 minutos o 15 seg. antes del procedimiento  
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MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS 
 

 Modificación del medio 
ambiente 

Medidas posturales Medidas de distracción 

Fundamentos Disminuye el stress  Disminuye el stress y 
favorece el autocalmado 

Al estimular otras vías 
disminuye el estímulo 
doloroso. 

Descripción Se explican por si solos Ver protocolos de 
enfermería 

Se explican por si solos. 

Tipos  Limitar el número 
de 
procedimientos 
(Anticipar 
exámenes, línea 
arterial)  
 

 Agrupar las 
manipulaciones 
(Atención en 
racimo)  
 

 Evitar estímulos 
luminosos, ruidos, 
hambre, frío, etc.  
 

 Respetar el 
descanso del 
recién nacido. 

 

 Facilitar el 
contacto con los 
padres 
 

 Favorecer el 
método canguro 
 

 Posicionar al 
recién nacido 
(flexión) 
(Contención) 
 

 Masajes 
terapéuticos 

 

 Musicoterapia y Voces 
suaves 
 

 Estímulo olfativo 
 

 Succión no nutritiva 
antes y durante el 
procedimiento 
 

 Lactancia materna 
antes y durante el 
procedimiento  
 

 Sacarosa o Glucosa 
oral 2 minutos o 15 
seg. antes del 
procedimiento  

 

Efectos 
adversos 

No  No N0 

 

 
 

COMBINADAS TIENEN UN EFECTO 

SINERGICO 
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DESCRIPCION DE MEDIDAS DE DISTRACCION 

 Sacarosa Leche materna Saturación sensorial 

Fundamento  Liberación de opiáceos 
endógenos. 

  Elimina cambios EEG 
provocados por dolor. 

  Acción máxima 2 
minutos post 
administración. 

 Sin complicaciones. 
  Reduce dolor de 

procedimientos agudos. 
  Sin efecto en 

postoperatorio. Nivel de 
evidencia A para punción 
venosa y punción de 
talón. 

 Similares efectos 
analgésicos que 
Sacarosa. 

 Estudios 
lamentablemente con 
variabilidad de 
diseños. 

 Menos aumento de la 
FC y menos llanto, 
pero menos que 
Sucrosa y Glucosa. 

 Combinar LM y Azúcar 
aumenta su efecto. 

 Nivel de Evidencia A 
para punción venosa y 
de talón. 

 Consiste en el uso de 
la información 
sensorial durante el 
procedimiento 
doloroso. 

 Se utilizan diversos 
estímulos sensoriales 
tacto (masajes), 
gusto, auditivos (voz 
y/o música), 
olfativos. 

 Uso combinado 
aumenta su 
efectividad. 

 Potencian descarga 
de colecistoquinina 
que potencia la 
actividad opiácea. 

Indicaciones Punciones, cateterización venosa o 
vesical, SNG, examen ocular, 
inyección IM o SC. 

Punciones, cateterización 
venosa o vesical, SNG, examen 
ocular, inyección IM o SC. 

Coadyuvante en los 
procedimientos dolorosos y/o 
estresantes.  

DOSIS  27 a 31 sem.  0,5 ml 
 32 a 36 sem. 1 ml 
 > de 37 sem. 2 ml. 
 No es efectiva después 

de los 3 meses de edad. 

Durante el procedimiento. Previo y durante el estímulo 
doloroso y/o estresante 

Riesgos  Atragantamiento Atragantamiento No tiene 

 

MEDIDAS FARMACOLOGICAS 
ANESTESICOS LOCALES 

 
Medicamento Mec. De 

acción 
Dosis Efectos adversos indicaciones Comentario 

LIDOCAINA 
(Amp al 2%) 

-Bloquea 
los canales 
de sodio. 
 
-Inhibe la 
transmisión 
axonal. 
 
-Produce 
pérdida de 
sensación 
de áreas 
específicas 
de la piel. 

3-4,5 
mg/Kg  
se 
puede 
repetir 
c/2 hrs. 
Max: 
300 mg. 

-Agitación. 
-Convulsiones. 
-Arritmias 

Ha 
demostrado 
ser útil en  
circuncisión. 
 

No útil en punción de talón 

EMLA 
2,5% Lidocaína y 2,5% 
de 
prilocainehydrochloride. 
 
 

-inhibición 
de los 
canales de 
sodio en las 
neuronas 
sensoriales. 

1 a 2 gr. 
En el 
sitio. 30 
minutos 
antes. 

Metahemoglobinemia. Útil en 
punciones 
venosas y 
arteriales y 
punción 
lumbar. 

-No útil en punción de 
talón. 
-No asociar con sulfas, 
nitratos, acetaminofeno,, 
fenobarbital, fenitoina. 
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ANALGESICOS NO OPIACEOS 

 Uso en dolor leve a moderado. 

 Útil en procesos inflamatorios. 

 Coadyuvante 

 
 

Medicamento  Dosis Reacción adversa Indicaciones Comentarios. 

Acetaminofeno 
(Paracetamol 
Com 80-160-500 
mg 
Supositorios 125 
250 mg 
Gotas 100 mg/ml 
Jarabe 150 – 160  
mg/5ml) 

 Carga: 20-25 
mg/Kg. 
Mantención: 12-
15 mg/Kg 
RNT C/6 hrs 
PT>32 Sem c/8 
hrs 
PT<32 Sem c/12 
hrs. 

-Toxicidad hepática 
(si se usa más de 2 
días). 
-Rash. 
-Fiebre 
-Trombocitopenia 
-Leucopenia y 
neutropenia 

-Útil en el manejo 
post operatorio 
tardío. (dolor 
moderado) 
-Antitérmico. 
 

-No útil en 
punciones 
vasculares. 
-Poca utilidad en 
punción de talón y 
circuncisión. 
-Estudios limitados 
en prematuros. 
-Sobredosis > 100 
mg/Kg/día. 
 
 

AINE  
(Ibuprofeno 
Susp 100 o 200 
mg/5ml o Comp 
200-400-600 mg. 
Ketorolaco 
Comp de 10 m 
Amp 30 mg/2ml) ) 

 
 

Ibuprofeno: 5-
10 mg/Kg dosis  
c/6-8 hrs. V.O 
 Max. 40 
mg/K/día. 
 
Ketorolaco: 0,5 
mg/Kg dosis c/6 
h (IM o IV) 
Max: 120 
mg/día. 

-Inhibe agregación 
plaquetaria. 
-Reacciones 
anafilácticas. 
-Gastritis erosiva. 
-Hepatotoxicidad. 
-Broncoespasmo 
-Alteración de la 
función glomerular. 

-Dolor leve a 
moderado 

Faltan estudios 
que avalen su uso 
en forma rutinaria 
en RN. 

 Indicados para disminuir las dosis de opiáceos 

 

 
 
 
 
 
ANALGESICOS OPIACEOS 

 Uso en procedimientos invasivos y 
postoperatorio. 

 Actúa en receptores u1, u2 Kappa. 

 Disminuye la liberación de 
neurotransmisores de neuronas 
nocioceptivas. 

 Inhibe vías ascendentes del dolor. 

 Altera percepción y respuesta al dolor. 

 Efectos  ansiolíticos y relajante. 

 No tiene efectos amnésicos. 
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Morfina: (Amp 10 o 20 mg/ml) 
Dosis : 0,05 – 0,2 mg/Kg EV (durante al menos 5 minutos)  IM o Sc. Repetir c/4 hrs.                          
( concentración 0,5 a 5 mg/ml) 
Infusión continua: 10 – 15 ug/Kg/hora. 
 
Dilución: 0,5 mg/Kg= a mg a diluir en 50 cc SF.  1cc /hr= 10  ug/kg/hora 
Mecanismo de acción: Imita acción de endorfinas endógenas inhibiendo los reflejos 
nocioceptivos 
Reacción adversa: Depresión  respiratoria .  Hipotensión. Bradicardia. Hipertonía transitoria. 
Retraso en el vaciamiento gástrico.  Retención urinaria. Causa liberación de histamina. 
 
Indicaciones  : Analgesia y sedación.-Dolor severo 
 
Comentarios: Su inicio de acción es más tardío. 
-Tolerancia se produce en 1 a 2 semanas. 
-Tiene mayor efecto sedante que Fentanyl. 
-Dosis sedante es 10 veces la dosis analgésica. 
-No usar en menores de 25 Sem 
-Incrementa tiempo de VM. 

 

Fentanyl (amp 100ug/2ml o 500 ug/10 ml) 
Dosis:     1 a 4 ug/Kg/dosis c/4 – 6 hrs. 
Infusión contínua:1-5 ug/kg/h. 
Dilución: 100 ug x Kg peso= ug a diluir en 50cc SG 5% o SF. 1 cc/hr=2ug/Kg/h. 
Anestesia: 10 – 50 ug/Kg/dosis.    
Mecanismo de  acción  : Bloquea  respuesta endocrina por stress. 
Reacción  adversa : Depresión respiratoria. Tórax rígido. Laringoespasmo  .Retención urinaria. Se 
describe bradicardia, rigidez torácica. Convulsiones. 
Indicaciones : Analgesia (dolor severo), sedación y anestesia. Útil en HPP.      En VM aumenta 
requerimientos de PIM y frecuencia respiratoria y no hay evidencia para su uso rutinario en VM. 
Comentarios :  50 a 100 veces más potente que la morfina pero menor sedación. 
-Efecto  precoz y breve. 
-Previene incrementos en resistencia vascular pulmonar. 
-Hemodinamia se mantiene más estable. 
-Se produce rápida tolerancia (3 a 5 días de uso) 

 
NUEVOS OPIACEOS Alfentanyl, sulfentanyl, 
remifentanyl. 

 Efecto precoz  y de corta duración. 
 Útil en procedimientos de corta 

duración como intubación. 
 
SEDANTES 

 Drogas ansiolíticas 

 Activación selectiva de receptores GABA 

 Su efecto analgésico es limitado. 

 Produce sedación, relajación muscular y amnesia. 

 Puede producir depresión respiratoria, hipotensión, temblores. 
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Medicamento Mec. De acción Dosis Reacción 
adversa 

Indicaciones Comentarios 

MIDAZOLAM 
(amp 
15mg/3ml) 

-Potencia 
inhibición 
neuronal 
mediada por 
GABA 

0,05 – 0,3 
mg/Kg EV c/2-4 
hrs. 
-0,3-0,5 mg/Kg 
VO o intranasal. 
 
Infusión 
continua EV:  
0,01 – 0,1 
mg/Kg/h. 
 
Dilución: 6 
mg/100 ml SG 
5% (1ml/K/h = 
0.06 mg/K/h) 

-Disminuye el 
flujo sanguíneo 
cerebral. 
-Aumenta el 
riesgo de HIC. 
-Depresión 
respiratoria 
-Mioclonías y 
convulsiones. 
 

Hipnótico/sedativo 
-Inductor anestésico. 
-Anticonvulsivante 

- Se produce 
acumulación 
con dosis 
repetidas. 
-Inicia efecto en 
5 – 15 min. 
-Duración: 2-6 
hrs. 
-No usar en 
prematuros. 

 
 
 
Barbituricos 

Medicamento Mec. De acción Dosis Reacción adversa Indicaciones Comentarios 

Fenobarbital 
(Amp 200 
mg/2ml) 

Inhibe 
transmisión 
sináptica 
mediada por 
GABA. 

2 – 6 
mg/Kg/dosis EV 
lento. 

- Depresión 
respiratoria. 
-Tolerancia y 
dependencia en uso 
prolongado. 
-Flebitis. 

-Es 
anticonvulsivante 
y útil en el 
manejo de la 
abstinencia. 
Sedación-
hipnosis 
 

-Tiene efectos 
hipnóticos. 
-No tiene efecto 
analgésico. 
-Aumenta 
metabolismo de: 
Fenitoina, Ac. 
Valproico y 
corticoides 
-Niveles 
plasmáticos para 
sedación 0,5 – 3 
ug/ml. 
 

Hidrato de 
Cloral 
(jarabe 50mg o 
100 mg/ml) 

Desconocido 
(depresor del 
SNC) 

25 – 75 
mg/Kg/d V.O o 
Rectal. 

-Se describen 
efectos adversos 
auditivos en 
prematuros que han 
usado H. de cloral. 
-Bradicardia. 
-Irritación gástrica. 
-Depresión 
respiratoria, 
miocárdica o de SNC. 
- Ileo y atonía vesical 
-Compite con 
Bilirrubina por la 
conjugaciónhepática. 

-Útil en 
procedimientos 
radiológicos. 
-Sedación; 
hipnosis. 

-Efecto sedante 
no analgésico. 
- No administrar 
en pacientes con 
enfermedad 
hepática o renal. 
-Administración 
oral diluida o 
después de la  
-En algunos 
pacientes puede 
provocar 
exitación. 
-Inicio de acción 
en 30 min. 
Duración 1-2 hrs. 
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ANESTESICOS 
Medicamento Mec. De acción Dosis Reacción 

adversa 
Indicaciones Comentarios 

Ketamina 
(Amp 10 
mg/ml – 
50mg/ml) 

produce una 
disociación 
electrofisiológica 
entre los 
sistemas límbico 
y cortical 

0,5-2 
mg/Kg IV 
3-7 mg/Kg 
IM 
 
Infusion 
continua: 5 
– 20 
ug/K/min 
Dilucion en 
Sf o SG 5% 

-Aumenta 
presión 
arterial y 
frecuencia 
cardiaca. 
 

-Útil en pacientes 
hipotensos que 
requieran 
procedimientos 
dolorosos. 
-Estudios en 
animales sugieren 
un efecto 
neurodegenerativo. 
 

-Efecto 
anestésico, 
analgésico y 
sedante. 
-Produce 
broncodilatación. 

 

Propofol 
(Amp 
10mg/ml) 

Depresión del 
SNC mediada 
por GABA 

2,5 mg/Kg 
IV 

-Tiene riesgo 
de 
acumulación. 
 

-Útil en intubación 
 

-Efecto 
analgésico breve. 

 

 

 
 
RELAJANTES MUSCULARES 
 

Medicamento Mec.deacción Dosis Reacción adversa Indicaciones Comentarios 

Vecuronio 
(vial 10mg 
Polvo para 
reconstituir) 

Bloqueador 
neuromuscular 
no 
depolarizante. 

0,1 mg/Kg 
EV c/1 – 2 
hrs. 
 
Infusión 
continua 
0,05-0,1 
mg/Kg/min 

-Hipoxemia si hay 
inadecuada 
ventilación. 
-Taquicardia y 
cambios en la 
presión sanguínea 
(Leves) 

-Relajación 
muscular 
-En ocasiones 
para HTPP. 

-Inicia su acción 
en 2 -3 min. 
-Dura 
aproximadamente 
40 min. 
-Efecto revertido 
por neostigmina o 
atropina. 
Aumentan su 
acción 
aminoglicosidos, 
clindamicina y 
narcóticos. 

Succinilcolina 
(Amp 
100mg/2ml) 

Bloqueador 
neuromuscular 
no 
depolarizante 

Inicial: 1-2 
mg/Kg/dosis 
Mantención: 
0,3-0,6 
mg/Kg c/ 5-
10 min. 

-Bradicardia, 
hipotensión. 
-Arritmias. 
-Hipotermia, 
hiperkalemia. 

Premedicación 
en Intubación 
endotraqueal 
(por su corta 
acción) 

No se recomienda 
infusión continua 
por riesgo de 
hipertermia 
maligna. 

Rocuronio 
(Amp 
10mg/ml) 

relajante 
muscular no 
despolarizante 

1 mg/Kg -Taquicardia 
-Liberación de 
Histamina. 
 

Premedicación 
en Intubación 
endotraqueal 
(por su corta 
acción 

-Comienzo de 
acción muy 
corto.(1 min) 
-Mínimos efectos 
cardiovasculares. 
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SINDROME DE ABSTINENCIA 

 
Metadona: 0,05 – 0,2 mg/Kg/dosis c12 – 24 hrs  VO disminuir dosis en 10 a 20% por semana en 4 
a 6 semanas 

RECOMENDACIONES BASADAS EN LA EVIDENCIA ACTUAL (Pediatr Res 67: 117-127, 2010) 
Analgesia en V. mecánica Post operatorio Intubación Procedimientos 

Morfina No se recomienda 
en forma rutinaria 

Eficaz (usar en 
infusión continua) 

Recomendado 
(asociado a 
relajante 
muscular) 

Controvertido 
probablemente 
útil en colocación 
de CPC 

Fentanyl No se recomienda 
en forma rutinaria 

Eficaz (usar en 
infusión continua) 

Recomendado 
(asociado a 
relajante 
muscular) * 

Controvertido 

Midazolam No se recomienda No de rutina No recomendado No recomendado 

AINE (-) Alternativa 
interesante pero 
requiere más 
investigación. 

(-) (-) 

Barbitúricos No se recomienda (-) (-) (-) 

Medidas  no 
Farmacológicas 

Aplicar de rutina 
(confort) 

Aplicar de rutina 
(Confort) 

Aplicar de rutina 
(Confort) 

Útiles y seguras, se 
considera la 
primera línea. 

ANESTESICOS (-) (-) Propofol: 
Alternativa pero se 
requiere de más 
datos. 

No apropiado 

 
*=Probablemente mejor que morfina. 
CPC= Catéter percutáneo. 
 Medidas no farmacológicas=La sacarosa, Leche materna, masajes, el método canguro, o 

saturación sensorial, actualmente se consideran seguros y eficaces para la analgesia y se 

debe considerar la primera línea del tratamiento 

Síntomas de disfunción autonómica: 
 

Síntomas neurológicos. 
 

 Sudoración. 
 Fiebre de baja intensidad. 
 Secresión nasal. 
 Mal vaciamiento gástrico. 
 Taquipnea, apneas. 
 Escoriación de piel. 

 

 Irritabilidad. 
 Hipertonía, hiperreflexia. 
 Temblores. 
 Llanto agudo. 
 Succión irregular. 
 Alteraciones del sueño. 
 Convulsiones. 

 

MANEJO  Disminuir dosis inicial en un 25% y luego disminuir 
un 10% diario. 

 Uso de antagonistas de receptores NMDA 
 Metadona o  Ketamina. 
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TERAPIA ESCALONADA PARA EL MANEJO DEL DOLOR 
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PROTOCOLO  MANEJO DEL DOLOR EN RECIEN NACIDOS UCIN  HOSPITAL LA SERENA 
 
Se aplicara la escala de dolor (PIPP) antes, durante y después de un procedimiento doloroso o 
potencial, y en forma rutinaria como parte de los signos vitales en todo paciente quirúrgico o con 
dolor crónico.  
 
Con puntajes que indiquen dolor moderado o severo, será responsabilidad del médico adecuar el 
tratamiento según el manejo escalonado del dolor. 
 
Las medidas no farmacológicas se aplicaran en todos los procedimientos dolorosos y/o 
estresantes. 
 
EN TODO MOMENTO TANTO EN  CUIDADOS INTENSIVO, INTERMEDIO O MINIMO SE DEBE:  
 
 Disminuir al mínimo procedimientos dolorosos o estresantes.( Agrupar atenciones) 

 Ambiente adecuado: Bajo nivel de ruidos y baja luminosidad. 

 
 
En los procedimientos dolorosos o estresantes leves 

 Intervención Procedimiento 

No farmacológica Siempre (Intransable): 

 Sucrosa o SG o LM. 

 Contención. 

 Succión no nutritiva. 

 Participación de los padres. 

 Opcional: Música(necesita 
implementar equipo) 

 Punción de talón 
 Acceso venoso periférico. 
 Toma de exámenes sanguíneos. 
 Punción lumbar. 
 Ecografías 
 Punción suprapúbica. 
 Aspiración o instalación de 
sondas. 
 Cateterización umbilical. 
 Extracción de telas. 

Farmacológica (se  
suma a intervenciones 
no farmacológicas) 

 Paracetamol  Post operatorio cirugías 
menores. 

 
 
Procedimientos dolorosos de moderado a severo 

 Intervención Procedimientos 
No farmacológicas Todas aquellas que la condición 

del niño lo permita.  
-Post-operatorio cirugías 
mayores. 
-Colocación drenaje pleural 
-Intubación endotraqueal 
- Drenaje peritoneal. 
-Instalación de catéter 
percutáneo (Usar una dosis) 

Farmacológica Opioides son la base del manejo:  
Fentanil (preferiblemente) o 
Morfina en infusión continua 
ajustando dosis según escala 
PIPP. 

 
 

El uso de otros fármacos como Sedantes o anestésicos dependerá de la condición del RN y será 
decisión del clínico  el uso de estos según beneficios V/S riesgos. 
No usar Midazolam en prematuros menores de 1500 gr. (mayor riesgo de HIC) 
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En caso de procedimientos radiológicos como  TAC, se podría usar Hidrato  de cloral. 
 
Una consideración especial merece la intubación endotraqueal, ya que la experiencia de ser 
intubado es desagradable, dolorosa y perturba gravemente el sistema cardiovascular y 
respiratorio del recién nacido, puede producir, hipertensión sistémica, hipertensión  pulmonar e 
intracraneana, bradicardia e hipoxia.  
 
Según una reciente revisión de la sociedad pediátrica Canadiense, sugieren usar Atropina10 - 20 
μg/kg EV, Fentanyl 3 μg/kg a 5 μg/kg EV en infusion lenta y succinylcolina 2 mg/kg EV. Sin 
embargo el uso de estos medicamentos aún es discutido en neonatos, por lo que en nuestro 
servicio en intubaciones electivas se usará: 
 
 

Fentanyl  1 μg/kg a 4 μg/kg EV en infusion lenta. (siempre) 
Vecuronio 0,1 mg/K o Rocuronio 1 mg/Kg (Según necesidad) 

 
 

Sólo se aceptará no premedicar en caso de Reanimación de urgencia o en aquellas situaciones en 
que es importante mantener la ventilación espontánea como en aquellas intubaciones que se 
saben difíciles por ejemplo malformaciones de vía aérea en que la sedo-analgesia puede ser 
contraproducente si no se logra asegurar la vía aérea. 
 
 
 
Fentanyl: 

 

USO EN INFUSIÓN CONTÍNUA 

Fentanyl  forma 
diluida 

Dosis: 25 microgramos/kg en 50 ml de solución glucosada al 5% 
Concentración: 1 ml/h de solución = 0.5 ug/kg/h 

Fentanyl forma 
concentrada 

Dosis: 100 microgramos/kg en 50 ml de solución glucosada al 
5% 
Concentración: 1 ml/h de solución = 2,0 ug/kg/h 
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49. Recién nacido quirúrgico: Rol del Neonatólogo. 
Dr. Andrés Peña  

_______________________________________________________________________________ 
 
La cirugía neonatal ha experimentado en los últimos años importantes avances. Se han 
incorporado nuevas técnicas quirúrgicas para la corrección de varias anomalías congénitas y se 
produjo una sustancial mejora, tanto en los resultados funcionales como en la sobrevida de 
pacientes con patología compleja. Ha contribuido a estos resultados, los avances en cuidados 
intensivos neonatales que posibilitan mejores controles pre y postoperatorios. Aportes decisivos: 
asistencia respiratoria mecánica, nutrición parenteral y tecnología avanzada que permite el 
monitoreo de diversas funciones. 
Gracias a estos avances, es posible intervenir quirúrgicamente en nuestro Hospital  a RN con 
patologías tales como: Gastrosquisis, Onfalocele, Obstrucción intestinal, Malformaciones 
anorectales, Enterocolitis necrotizante  etc. Se derivan a centro quirúrgico de mayor 
complejidad: cardiopatías congénitas, hernia diafragmática. 
 
Evaluación preoperatoria:  
 
El rol del neonatólogo es importante, ya que es el primero que entra en contacto con el paciente 
y es el que debe estar atento a los signos de alarma  (cuadro 1) que harán posible un diagnóstico 
precoz y un  tratamiento oportuno. Además deberá participar con todo el equipo perinatal en el 
manejo preoperatorio, para que el RN llegue al acto quirúrgico en las mejores condiciones. 
 
Esta evaluación  con frecuencia empieza antes del nacimiento;  con un adecuado control 
prenatal y gracias a la ecografía se detectan muchas malformaciones congénitas, lo que permite 
planificar el parto (mejor lugar y momento más conveniente) y posterior cirugía. 
 

Cuadro 1.-Signos de alarma: Polihidroamnios, sialorrea, no pasaje de SNG, residuo gástrico alto, 
distensión abdominal, abdomen excavado, vómitos, ausencia de meconio, tumoración 
abdominal, síndrome dificultad respiratoria. 

 
La evaluación preoperatoria comprende una buena historia clínica, con examen físico completo, 
con énfasis en signos vitales, estado de hidratación y enfermedades asociadas. Se solicitarán 
además los siguientes exámenes de laboratorio: 
 

 Hemograma, grupo sanguíneo y estudio de coagulación 

 Gasometria y equilibrio ácido-base. Electrolitos plasmáticos. 

 Glicemia 

 Según patología: urea, creatininemia, calcemia. Radiología y/o ecografía 
 

Antes del acto quirúrgico (ver cuadro 2) debemos asegurarnos de que el RN tenga una 
oxigenación óptima, buena perfusión tisular, adecuada hidratación y buena vía venosa. Carga de 
glucosa de 2 a 3 mg/kg/min.  desde  media hora antes de ir a Pabellón.  El estómago del paciente 
debe estar vacío y se recomienda un ayuno mínimo de 4  a 6 horas. En el caso de obstrucción 
intestinal o íleo: colocar una sonda nasogástrica. 
Utilizamos con frecuencia antibióticos profilácticos (ampicilina+amikacina), pero en cirugía de 
intestino grueso agregamos antibiótico contra anaerobios. 
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Fundamental en esta etapa, informar a los padres sobre la enfermedad del RN , del tratamiento 
del pronóstico y obtener autorización para la cirugía ( consentimiento informado) 
 
Por último, el transporte del neonato críticamente enfermo al pabellón debe hacerse con 
cuidados rigurosos, en incubadora de transporte debidamente calentada (ver capítulo transporte 
neonatal) 
 
Cuadro 2: Preparación  preoperatoria :  Restaurar volumen intravascular 
       Oxigenación y ventilación  
       Temperatura y descompresión gástrica 
      Acceso vascular. 

 Antibióticos profilácticos o terapéuticos. 
      Consentimiento informado 
      Transporte adecuado 
 
Manejo intraoperatorio: 
 
Los recién nacidos y especialmente los prematuros tienen mayor riesgo anestésico. Esto debido a 
limitaciones  fisiológicas: termorregulación, factores cardiovasculares y respiratorios.  
 
La termorregulación central es deficiente, tienen una capa delgada de grasa aislante, aumento 
de la superficie corporal en proporción  con la masa y ventilación por minuto alta. Estos factores 
los hacen muy susceptibles a la hipotermia en el quirófano. 
 
La pérdida de calor en un recién nacido con la cabeza descubierta representa hasta un 60% de 
toda la pérdida térmica que ocurre en el pabellón quirúrgico. Se recomienda una temperatura 
del quirófano de  26° C . 
 
Es importante el monitoreo  intraoperatorio : cardiaco, oximetría de pulso, ECG, presión arterial 
y temperatura del RN. Diuresis y pérdidas de sangre. Se deben reponer pérdidas de sangre y 
extravasación de fluidos (3° espacio) y tener en cuenta las pérdidas insensibles que varían según 
la magnitud del acto quirúrgico. 
 
Manejo postoperatorio: 
 
El transporte del neonato de regreso a la UCIN, requiere también de una vigilancia estricta 
(evitar hipotermia, obstrucción de vía aérea, hipoventilación, etc). 
 
 
Protocolo UCIN postoperatorio: 
 
1.- Recibir al neonato, instalar el monitor cardiaco y oxímetro de pulso. Verificar los signos 
vitales, la presión arterial y la perfusión en el momento de la recepción y cada 15 minutos (3 
veces); luego cada 30  o 60 minutos (2 veces).Si se encuentra estable, continuarán controles cada   
3   hrs.  Si viene intubado,  verificar posición del tubo endotraqueal, simetría torácica y 
auscultación de ruidos respiratorios. 
 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 



359 
 

 
2.-Mantener la estabilidad térmica: en incubadora o cuna radiante. 
 
3.-Observar el apósito quirúrgico a la llegada del paciente y al verificar los signos vitales en las 
primeras 24 horas; a partir de este período, controlar 1 vez cada 12 horas mínimo. 
 
4.-Administrar analgésicos y sedantes prescritos: la evaluación del dolor deberá hacerse en cada 
oportunidad que se controlen signos vitales 
 
5.- Verificar la cantidad de orina emitida. Efectuar balance hídrico riguroso. 
 
6.-Iniciar la alimentación parenteral, enteral u oral , acorde con indicación médica. 
 
7.-Verificar la glicemia periférica a la llegada y cuando sea necesario; notificar al médico si el 
nivel fuera de <40 mg/dl o > 180 mg/dl. 
 
8.- Muestras de sangre para gasometría,  1 hora después de conectado al VM. 
 
9.-Cambiar de posición cada 3 a 4 horas según tolerancia y patología del paciente. 
 
10.-Observar si hay signos de infección sistémica o de la incisión quirúrgica. 
 
11.-Monitorizar el patrón respiratorio: frecuencia respiratoria, retracciones, esfuerzo 
respiratorio, ruidos respiratorios, simetría torácica, calidad de la respiración, color de la piel y 
permeabilidad de la vía aérea. 
 
12.-Observar el sitio de la infusión intravenosa y el goteo. 
 
13.-Cambiar el apósito quirúrgico si es necesario. 
 
14.-Permitir que los padres visiten al neonato. Involucrarles en los cuidados generales y 
responder  a sus preguntas, cuando corresponda. 
 
 
En el postoperatorio  la causa más común de hipotensión u oliguria es la hipovolemia. El aporte 
de líquidos dependerá del tipo de operación que se haya realizado. Finalmente, es muy 
importante el manejo del dolor. En nuestro Servicio, utilizamos de preferencia fentanil (ver 
capítulo manejo del dolor). A continuación se revisan patologías quirúrgicas frecuentes. 
 
 
BIBLIOGRAFÍA.  
 
1.-www.aibarra.org/Neonatología/capitulo 24. Paciente quirúrgico en Neonatología. 
2.-J.Franco J. El neonato quirúrgico Rol del Neonatólogo. 
3.-J.L Tapia.González A. Neonatología.3°ed.2008.Patologías quirúrgicas neonatales (659-691) 
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50. Atresia esofágica 
Dr. Andrés Peña  
______________________________________________________________________________________________ 

 
Malformación congénita  que afecta a 1 de cada 3500 RN vivos y que consiste en la interrupción 
de la continuidad del esófago que puede tener o no comunicación con la tráquea. La atresia 
esofágica (AE) se asocia a otras malformaciones en 50 % de los casos (asociación VACTER) y 
también a prematuridad (37%). 
  
Diagnóstico:  
Es posible el Dg prenatal (no siempre): ausencia cámara gástrica : 56% de los casos es predictiva 
de atresia esofágica . Importante antecedente de polihidroamnios. 
En el período de RN inmediato se debe sospechar  ante: 
Presencia de sialorrea espumosa abundante, con crisis de cianosis, tos, disnea  y /o atoro. 
Imposibilidad de pasar sonda (s) al estómago. 
 
Confirmación diagnóstico: Radiológica. 
Se introduce una sonda gruesa radioopaca cuyo extremo topará con el límite del bolsón superior; 
si la sonda es fina se enrolla y sube de nuevo por el esófago produciendo “ el signo de la 
lazada”.En la visión lateral la Rx tórax muestra dilatación del cabo proximal del esófago. Si hay 
aire el estómago o intestino indica que existe una fístula traqueoesofágica distal, mientras que la 
ausencia de aire en abdómen será indicativa de AE sin fístula. La Rx puede mostrar además 
malformación de vértebras y/o costales. 
 
Clasificación: (Gross) 

 AE con fístula TE distal (80%) 

 AE  sin FTE    

 AE con FTE proximal  

 FTE en “H” sin AE. 

 AE con doble fístula, proximal y distal y otras variantes. 
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Manejo: 
 
Hospitalizar en UCIN, confirmar Dg  con radiografía. Indicar Régimen 0, posición semisentado 
(Fowler 30-40°) para disminuir posibilidades de reflujo de secreción gástrica a través de la fístula 
del cabo inferior. Instalar aspiración continua del cabo esofágico proximal con sonda de doble 
lumen. Considerar uso de antibióticos, evaluar con Cirujano Infantil  e iniciar gestiones para 
traslado a centro quirúrgico de derivación,  si no es factible la resolución quirúrgica en nuestro 
Hospital  ; (durante el presente año, casi todos los RN con  Atresia esofágica, se han resuelto 
quirúrgicamente acá, con buenos resultados ) 
 
Si es posible, evitar la ventilación mecánica con presión positiva hasta que se controle la fístula, 
ya que puede causar una distensión abdominal  importante y deteriorar la ventilación. Si es 
necesario intubar, se recomienda que el tubo quede inmediatamente por encima de la  carina y 
evitar la intubación accidental de la fístula. Parámetros VM: frecuencias relativamente altas y 
una presión baja para minimizar la distensión gastrointestinal. Evitar sedación profunda (la 
respiración espontánea del paciente genera una presión intratorácica negativa, lo que minimiza 
el paso de aire a través de la fístula hacia el esófago. 
 
La intervención quirúrgica se realizará lo antes posible en función de cada caso: Reparación 
primaria o diferida. Previo a la intervención deben descartarse otras malformaciones asociadas, 
lo más pronto que se pueda ya que la postergación de la cirugía favorece complicaciones 
respiratorias (“neumonitis “ ), lo que ensombrece el pronóstico. 
 Además se recomienda inicio de tratamiento con antiácidos (ranitidina u omeprazol) 
 
Complicaciones postoperatorias: Filtraciones de la anastomosis, dehiscencia, estenosis de la 
anastómosis (40%), reproducción de la fístula TE  (<10%).Reflujo gastroesofágico. 
Traqueomalasia. 
 
 
Pronóstico de riesgo (clasificación de Spitz). 
Los factores de riesgo para mortalidad: bajo peso de nacimiento (<1500 g) y anomalías cardiacas 
mayores. Los RN con >1500 g y sin defectos cardiacos: sobrevida 96% 
Los RN <1500 g    o   con defectos cardiacos mayores: 60 % sobrevida 
Los RN <1500 g   con defectos cardiacos mayores: 18 % sobrevida     
 
 
 
 
BIBLIOGRAFÍA: 
 
1.-Vento M, Moro M. De guardia en Neonatología 2° ed. 2008 
2.-SpitzL. Oesophageal atresia. Current  Paediatrics 2001; 11, 281-285 
3.-Robb A., Lander A.; Oesophageal atresia and tracheo oesophageal fístula. Paediatrics Surgery 2007; 25 (7), 283-286. 
4.-Venegas g. Morán J. Guías Neonatología  Hospital Luis Tisné .2007.Atresia esofágica 
5.-Guías Nacionales de Neonatología-2005 (397-400) 
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51. Obstrucción intestinal 
Dr. Andrés Peña  
_________________________________________________________________________________________________

Introducción: 
La obstrucción intestinal puede ser provocada por malformaciones anatómicas o alteraciones 
funcionales a cualquier nivel del tracto intestinal, desde el píloro hasta el ano. 
La lesión más grave a descartar es la malrotación con vólvulo del intestino delgado.  
Clasificación: 
A.-Obstrucción mecánica congénita: 
1.-Intrínsecas: atresia, estenosis, estenosis hipertrófica de píloro, íleo meconial, síndrome del 
colon izquierdo hipoplásico, ano imperforado. 
2.-Extrínsicas: bandas peritoneales congénitas, páncreas anular, duplicación intestinal, vasos 
aberrantes. 
B.-Obstrucción mecánica adquirida: malrotación con vólvulo, invaginación, adherencias 
peritoneales (después de cirugía abdominal o de peritonitis meconial), trombosis mesentérica, 
estenosis secundarias a NEC, hernia encarcelada. 
C.-Obstrucción intestinal funcional:es la primera causa de obstrucción intestinal en nuestro 
Servicio: inmadurez e la motilidad intestinal. Enfermedad de Hirschprung. Ileo paralítico: séptico 
o por opiáceos.  
 
Diagnóstico prenatal: 
 
El polihidroamnios, por reducción de la reabsorción del líquido amniótico, suele estar presente y  
su volumen es mayor mientras más proximal  se encuentra la malformación que provoca la 
obstrucción.  La ecografía fetal es de gran utilidad en el diagnóstico prenatal de muchas 
patologías: ausencia de visualización de cámara gástrica permite sospechar atresia esofágica. 
Defectos de la pared abdominal  como onfalocele y gastrosquisis ;  hernia diafragmática 
congénita o tumores que pueden ejercer compresión sobre la vía digestiva, son visibles 
ecográficamente. Por último, las calcificaciones intraabdominales son sugestivas de peritonitis 
meconial secundaria o no a fibrosis quística.  
 En el período neonatal, lo más característico es la presencia de vómito bilioso, distensión 
abdominal y/o retardo en la eliminación de meconio. La existencia de vómito bilioso en el 
período neonatal es un signo clínico que siempre obliga a descartar obstrucción de la vía 
digestiva.  
El abordaje  inicial exige realizar un examen físico completo y  a continuación colocar una sonda  
naso u orogástrica (para hacer descompresión del estómago  y disminuir las   posibilidades de 
aspiración) 
 En una siguiente etapa  debemos conseguir  una buena estabilidad hemodinámica con aporte de 
líquidos y electrolitos y realizar el estudio de la etiología del cuadro     
 La radiografía simple de abdomen (ideal en posición erguida), es de gran valor. En el caso de 
avalar la sospecha de una obstrucción intestinal, los siguientes estudios y eventual tratamiento               
requerirán de traslado a UCIN. 
 

Una obstrucción intestinal con vómito bilioso puede ser consecuencia de atresia duodenal, 
malrotación  y vólvulo intestinal, atresia yeyuno ileal e íleo meconial.    Por otra parte puede 
existir un cuadro obstructivo funcional en la enterocolitis necrotizante y la enfermedad de 
Hirschsprung 
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Fisiopatología: El aire ingerido producirá dilatación intestinal que será mayor  mientras más 
distal sea el defecto y que podría causar falla ventilatoria por la distensión abdominal y la 
compresión sobre el diafragma.La acumulación de líquidos y el peristaltismo aumentado 
conducirán a una peristalsis invertida que causará vómitos. El nivel de la obstrucción 
determinará los desajustes fisiológicos como también el inicio de los síntomas 
 
II.  Cuadros clínicos. 
 
A.-Atresia duodenal. 
 
 Concepto: obstrucción congénita de la segunda porción del duodeno. Como etiología se plantea 
una falla en la recanalización de esta porción intestinal en una etapa precoz de la gestación. 
En la ecografía prenatal, además del polihidroamnios, se puede ver dilatación gástrica y de parte 
del marco duodenal. Ocurre con frecuencia de 1 en 5000 a 10000 nacidos vivos y predomina en 
el sexo masculino. Se asocia a Síndrome de Down en el 25 % de los casos y se acompaña de 
cardiopatía en el 20 %.   En la trisomía 21 puede además estar asociada a páncreas anular.  
 
Clínica y Diagnóstico: Dependiendo donde este situada en relación con la ampolla de Vater, los 
vómitos pueden ser gástricos, por encima,o más frecuentemente biliosos, por debajo de la 
misma. El epigastrio puede estar abombado. Ocasionalmente, en los primeros días de vida puede 
haber expulsión de meconio algo teñido. 
La radiografía simple de abdomen es patognomónica:   “imagen  de doble burbuja”  (cámara 
gástrica y primera porción dilatada del duodeno). Si hay paso de algo de gas al  intestino distal: 
probable estenosis duodenal. 
 
Tratamiento: Colocar una sonda nasogástrica para aspiración continua (descomprimir y evitar 
aspiración de contenido gástrico)  e iniciar la reposición  de volumen y electrolitos.La cirugía 
debe realizarse en forma electiva dentro de las próximas 24 a 48 horas, permitiendo así la 
adecuada estabilización, eventual traslado y completar estudio de otras malformaciones. 
Técnicade elección: duodenoduodenostomía. 
   
 
B.-Páncreas anular: 
 
Concepto: Se debe a la falta de regresión de la porción ventral del páncreas. Este envuelveel 
duodeno en su segunda porción y provoca una estenosis de su luz. El páncreas anular escausante 
del 30% de las obstrucciones del duodeno. 
Clínica: similar a la de la atresia duodenal; los vómitos son biliosos en el 80% de los casos. 
Eldiagnóstico muchas veces es intraoperatorio. 
Tratamiento: Duodenoduodenostomía, sin resecar el páncreas anular 
 
 
C.  Malrotación intestinal y vólvulo 
Se trata de una malformación congénita que consiste en un posicionamiento anormal del 
intestino medio. El desarrollo embriológico del intestino se logra mediante un proceso de 
elongación, rotación y fijación. Cuando el intestino retorna al abdomen desde la cavidad 
amniótica, rota 270° en sentido contrario a las ajugas del reloj, teniendo como eje la arteria 
mesentérica superior. El ciego se fija finalmente en la fosa iliaca derecha, y se forma el 
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mesenterio que une la válvula ileocecal, en el cuadrante inferior derecho, con el ángulo de Treitz, 
en el cuadrante superior izquierdo. 
 
Las características más comunes de la malrotación intestinal son: 

 La ubicación de la unión duodeno-yeyunal (ángulo de Treitz) a la derecha de la línea media. 

 La fijación dorsal del mesenterio es corta 

 La ubicación del ciego en posición epigástrica. 

 Las bandas peritoneales que cruzan desde el colon y ciego hasta el duodeno, hígado y 
vesícula biliar (bandas de Ladd), comprimiendo el duodeno y generando obstrucción. 

 
Las bandas de Ladd pueden provocar obstrucción duodenal. La base angosta del mesenterio 
puede generar vólvulo del intestino medio, obstrucción intestinal y trombosis de los vasos 
mesentéricos. El vólvulo prenatal puede provocar atresias 
 
El intestino malrotado no presenta alteraciones en sí mismo, pero el hecho de estar sujeto a este 
eje estrecho le permite rotar alrededor de él, probablemente por los movimientos peristálticos. 
Dependiendo de la magnitud del vólvulo, el intestino presentará obstrucción extrínseca del 
lumen y obstrucción del retorno venoso y linfático o, lo más grave, compromiso arterial con 
desarrollo de infarto isquémico. Obviamente en este momento la situación constituye una 
emergencia quirúrgica y la demora en el diagnóstico y tratamiento provocará la pérdida de 
intestino con necesidad de resecciones amplias y síndrome de intestino corto. 
 
Se estima una incidencia de 1 en 5000 nacidos vivos.Un vólvulo de intestino medio es la causa 
más  común y catastrófica de síntomas en pacientes con malrotación. El 30% de los pacientes 
con malrotación intestinal desarrollan el vólvulo en la primera semana de vida  y el 50% antes del 
mes de edad. El vómito bilioso es el primer síntoma aunque la distensión abdominal puede ser 
escasa.  
 
Diagnóstico: 
El compromiso isquémico intestinal desencadena inestabilidad hemodinámica y acidosis 
metabólica intratable junto a la necrosis de la pared y la perforación. Esto hace la situación 
clínica 
de extrema gravedad y alta mortalidad. 
Los vómitos biliosos corresponden a una malrotación a menos que se demuestre lo contrario. 
La malrotación que provoca obstrucción intestinal es una urgencia quirúrgica por el 
compromiso de la vitalidad del intestino. 
 
Estudio de imágenes urgente: 
Una alteración en la posición de los vasos mesentéricos superiores, demostrada en ecografía     
es diagnóstica.  La Rx abdomen simple generalmente es normal, pero puede haber distensión 
gástrica y duodenal, con escaso aire hacia distal, distribuido en forma homogénea o 
unilateralmente. Un tránsito digestivo alto con contraste puede mostrar la obstrucción en la 
segunda porción del duodeno. El yeyuno puede mostrar una imagen en tirabuzón. Grados 
menores de obstrucción pueden mostrar el duodeno yeyuno a derecha. 
 

       Tratamiento: Quirúrgico. La operación realizada sin compromiso de la irrigación intestinal 
tiene excelente pronóstico. En caso contrario,  se recomienda simplemente desvolvular el 
intestino comprometido y cerrar la laparotomía para realizar una segunda intervención en 24 
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horas (“segunda mirada”). De esta forma, se logrará identificar claramente los segmentos 
intestinales no viables para hacer la mínima resección y realizar ostomías de descarga. Así se 
puede disminuir la ocurrencia del síndrome de intestino corto. La reconstitución del tránsito se 
hace en un tiempo posterior.El pronóstico a largo plazo es favorable cuando el tratamiento se 
realiza en el momento oportuno. 

 
   D.- Atresias  intestinales  
      La mayoría de las atresias o estenosis intestinales se originan en un accidente vascular 

intrauterino que produce necrosis isquémica de un  segmento del intestino y su posterior 
reabsorción dejando una o más áreas atrésicas. Otras alteraciones, como la invaginación 
intestinal, la malrotación y el vólvulo intestinal, la trombosis de vasos mesentéricos, ocurridas 
durante la vida fetal, pueden con el tiempo ser causa de isquemia y posteriores atresias 
Una historia prenatal de polihidroamnios con una ecografía: asas intestinales dilatadas y 
ocluidas es altamente sugerente de atresia intestinal 

 
 
La atresia intestinal, entendida como la obstruccióncompleta del lumen intestinal, constituye    
un tercio de todas las obstrucciones intestinales y se estima una incidencia de 1 por 1500 nacidos 
vivos.  De ellas el 55 % ocurre en el yeyuno o íleon, siendo el yeyuno  proximal o íleon distal las 
localizaciones más frecuentes 

 
   D1.Atresia yeyuno ileal.  
        Se  clasifican en 4 tipos anatómicos: 

 a.  membranosa,                                                                                                       
 b.  separadas,                                                                                                      
 c.en piel de manzana o “Apple peel”                                                           
 d.  múltiples. 

        En el 15 a 30% de los casos se asocia a fibrosis quística (FQ)                                                                                        
 
Diagnóstico: los síntomas y signos son similares en forma independiente del tipo de lesión. 
Distensión abdominal con vómitos biliosos aparece en las primeras 24 horas de vida. Mientras 
más proximal la lesiónmás tempranos y severos serán los vómitos.La radiografía simple de 
abdomen de pie muestra niveleshidroaéreos proximales a la lesión y basta para establecer el 
diagnóstico. 
 
Tratamiento: en el preoperatorio, se debe descomprimir estómago y hacer hidratación 
parenteral con corrección de trastornos electrolíticos.        
Esta etapa puede durar 12 a 24 horas para lograr una adecuada    estabilidad antes de operar.   
La intervención consiste habitualmente en  reconstituir el tránsito con anastomosis término-
terminal entre los   segmentos sanos. El pronóstico dependerá de la magnitud del  compromiso 
intestinal (en casos de los tipos : atresia múltiple y “ cáscara de manzana”, hay riesgo de 
intestino corto) 
 
D2.-Atresia de colon: 
Es la menos frecuente de las atresias digestivas. La clínica, diagnóstico y tratamiento es similar al 
de la atresia yeyunoileal. 
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E.Peritonitis meconial.  
 
 Concepto: es una peritonitis aséptica causada por la salida del meconio hacia la cavidad 
peritoneal durante el desarrollo de una obstrucción intestinal intrauterina. Esta extravasación 
provoca una reacción química y de cuerpo extraño con calcificaciones características, 
proliferación vascular y formación de quistes. Puede haber hemorragia importante en la cirugía. 
Esta patología se asocia además al íleo meconial y fibrosis  quística del páncreas, por lo que 
conviene tenerlo presente en el diagnóstico diferencial. 
 
F.  Íleo meconial. 
  
Concepto: se caracteriza por retención de meconio espeso y adherente en el intestino, yeyuno, 
íleon o colon, lo que provoca obstrucción.   
Es la primera manifestación en el 10 a 20% de los RN con Fibrosis quística y solamente un 5 a 
10% de los RN con ileomeconial no tienen FQ.En la mitad de los pacientes con esta entidad el 
intestino está intacto; los otros tienen asociado vólvulo, atresia, perforación y/o peritonitis 
meconial.En ocasiones se puede presentar prenatalmente como peritonitis meconial aséptica. 

 
Clínica: 
Distensión abdominal precoz, vómitos biliosos que se tornan fecaloideos y ausencia de 
expulsión de meconio. Cambio de color de la pared abdominal: sospechar perforación 
intestinal 

 
La radiografía simple de abdomen muestra asas dilatadas y con paredes engrosadas. La mezcla 
del meconio con aire se visualiza  como burbujas con aspecto de vidrio esmerilado (signo de 
Neuhauser). Calcificaciones, aire libre o grandes niveles aire líquido sugieren perforación. Un 
enema de contraste muestra microcolon por desuso. 
Muy útil la prueba de tripsina inmunoreactiva (diagnóstico precoz) y luego el test del sudor  
pueden confirmar FQ. 

 
Tratamiento:  
 
Si no hay signos de perforación intestinal pueden beneficiarse del enema hipertónico con 
Gastrografin° +    Hidratación parenteral. Esto tiene éxito en  el 16 a 50 % de los casos. 
Cuando el enema hipertónico fracasa se realiza una laparotomía para evacuar la obstrucción por 
medio de enterotomía e irrigación. Si existe intestino lesionado puede ser necesaria la resección 
con ostomía de descarga. 
 
G.-Tapón de meconio: 
 
Es una forma de obstrucción intestinal neonatal originada por un tapón de meconio obstructor, 
típicamente a nivel de colon sigmoide y descendente. Se cree que es secundario a un sistema 
nervioso mientérico inmaduro que origina peristalsis ineficaz, seguida de absorción excesiva de 
agua por el colon y que da como resultado la formación de segmentos de meconio grueso que 
taponan y obstruyen el colon. 
Se observa en hijos de madre diabética y en Enfermedad de Hirschprung y es muy rara la 
asociación con Fibrosis quística. 
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Clinica: La presentación clínica es similar a la del ileomeconial (vómitos, distensión abdominal y 
falta de eliminación de meconio), por lo que deben diferenciarse ya que las estrategias 
terapéuticas y  resultados a largo plazo son muy diferentes. 
Tras la expulsión del tapón de forma espontánea o tras enema, se produce una rápida 
desaparición de los síntomas. 
Tratamiento:  
Enemas tibios de suero fisiológico y estimulación rectal con un catéter de goma blanda. Si 
fracasan estas maniobras, un enema de sustancia de contraste hiperosmolar puede ser 
diagnóstico y terapéutico. Tras la evacuación de un tapón debe seguir un patrón normal de 
emisión de heces 
 
G.  Enfermedad de Hirschsprung. 
Consiste en la ausencia de células ganglionares en los segmentos distales del intestino grueso lo 
que provoca falta de peristalsis  intestinal,  constipación  y falla del desarrollo pondoestatural. Se 
produce una obstrucción funcional con dilatación progresiva del intestino desde la zona de 
transición hasta la sana. En el 75% de los casos el segmento afectado es el recto-sigmoides.Sólo 
un 25% de los recién nacidos con la EH presenta compromiso más proximal, incluso hasta 
comprometer todo el intestino grueso y parte del delgado 
Su incidencia es de 1:5000 RN vivos, con influencia de factores genéticos y asociación con 
trisomías 18 y 21.Es más frecuente en varones (4:1)  
 
Clínica: se debe sospechar en todo RN   que no logra expulsar meconio espontáneamente a las 
24 -48 horas de vida y presente además distensión abdominal que se alivia con la estimulación 
rectal (eliminación explosiva de gas y meconio de mal olor al introducir una sonda rectal). 
Pueden presentar rechazo de la alimentación y vómitos biliosos que evolucionan a fecaloídeos.  
 
La presentación clásica ocurre en un tercio de los RN (retardo o ausencia de expulsión de 
meconio, con distensión abdominal y vómitos biliosos) 
Otra forma de presentación es la enterocolitis fulminante o megacolon tóxico: cuadro séptico 
con diarrea  acuosa o sanguinolenta con gran distensión abdominal;  de alta mortalidad (50%) y 
es sin duda la complicación más temida de la enfermedad. 
 En ocasiones el cuadro puede aparecer más tardíamente con constipación crónica (niños 
mayores 
 
Diagnóstico: Se confirma con:  
Enema  baritado: se puede ver la zona de transición  donde el intestino distal está estrechado en 
relación al cabo proximal dilatado. Sin embargo, en el RN es frecuente que este examen no 
muestre la zona de transición característica                     
Manometría anorrectal: Antes de las 2  primeras semanas de vida su valor es incierto. Más útil en 
el lactante  y en el niño mayor. 
 

 La confirmación diagnóstica la entrega la biopsia por succión rectal con ausencia de células 
ganglionares e hipertrofia de troncos nerviosos. Puede realizarse además tinción de 
acetilcolinesterasa  lo que da mayor especificidad.                     
 La biopsia quirúrgica de espesor total permite el estudio de ambos plexos. Indicada en aquellos 
casos de biopsia por succión dudosos o al realizar la colostomía (en que se toman varias 
muestras en diferentes puntos a lo largo del colon). 
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 Tratamiento: 
Se inicia con enemas evacuantes con suero fisiológico tibio para facilitar la evacuación 
dedeposiciones,   gases y descomprimir el colon. Si existe sospecha de sobreinfección se deben  
agregar antibióticos de amplio espectro para tratar el megacolon tóxico. 
Establecido el diagnóstico: intervención quirúrgica (diferentes técnicas, según experiencia y 
criterio  del cirujano). 
Destaca actualmente la cirugía mínimamente invasiva mediante la laparoscopía. 
 
Estenosis hipertrófica del píloro: 
Causa de obstrucción gastrointestinal, con una incidencia de hasta 3 x 1000 RN vivos, con franco 
predominio masculino (4:1). Se caracteriza por vómitos postprandiales explosivos no biliosos, 
después de las 2 a 3 semanas de vida. En general, los vómitos aparecen 30 a 60 minutos post 
alimentación, con la característica que el RN manifiesta apetito inmediatamente después del 
vómito. Dependiendo del tiempo de evolución, el cuadro se acompaña de alteraciones 
hidroelectrolíticas. Generalmente, es de instalación lenta y se asocia a falta de aumento de peso 
del RN. 
Diagnóstico: la  historia clínica en casi todos los pacientes hace sospechar el diagnóstico. En el 
RN no es frecuente palpar la masa u “oliva” pilórica. Puede haber ictericia y hematemesis. Frente  
a  la sospecha   de HP debe solicitarse una ecografía abdominal, que en casi el 100% de los casos 
es capaz de confirmar el diagnóstico. En casos dudosos pueden requerirse estudios 
complementarios contrastados. 
Realizado el diagnóstico, se debe estabilizar al RN, corregir alteraciones hidroelectrolíticas y de 
ácido-base si corresponde. Instalar sonda nasogástrica para manejo de vómitos. 
El tratamiento es quirúrgico, destacando actualmente la cirugía mínimamente invasiva, la que se 
realiza mediante el uso de un trocar de 5 mm en la región umbilical, asociado al uso de 
instrumentos de 3 mm sin trocares.  
 
MALFORMACIONES ANO RECTALES: ver capítulo 52 
Otros problemas quirúrgicos: 
Hernia inguinal: Se halla en el 5% de los prematuros <1500 g y hasta en un 30% de los menores 
de 1000 g. Más frecuente en los niños PEG y en los varones. En las niñas el ovario está incluido a 
menudo en el saco herniario. 
Reparación quirúrgica: en general, en prematuros, se pueden reparar las hernias poco antes de 
recibir el alta, si es que ha sido posible reducirlas con facilidad. En los RN de término, la 
corrección se programa cuando se efectúa el diagnóstico. 
Apendicitis: Extremadamente rara en recién nacidos. Se puede presentar como 
neumoperitoneo. El apéndice suele perforarse  antes de realizar el diagnóstico, por lo que el RN 
puede presentarse con obstrucción intestinal, sepsis o incluso CID. Hay que descartar la 
enfermedad   de Hirschprung. 
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52. Malformaciones anorrectales 
Dra. Dora Guzmán 

________________________________________________________________________ 
 
Conocidas anteriormente como ano imperforado, son un grupo frecuente de anomalías 
congénitas, de fácil reconocimiento clínico, pero de difícil manejo quirúrgico. 
Su frecuencia es de 1:5000 RN, con una relación de 1,3:1 de varones respecto de las mujeres, los 
varones presentan más frecuentemente lesiones altas. Las malformaciones asociadas  se 
observan en un porcentaje asociado al 70%.En muchas ocasiones forman parte de la asociación 
VACTERL (anomalías Vertebrales, Anorrectales, Traqueo-esofágicas, Renales y de las 
Extremidades) 
 
FISIOPATOLOGIA: 
 
Los efectos patológicos  del ano imperforado serán consecuencia de la obstrucción intestinal y la 
presencia o no de fistula que comunique la vía urinaria al tracto intestinal. 
La clasificación clásica  de las malformaciones  anorrectales define: 
I)  Lesiones altas: el bolsillo rectal se encuentra por sobre los músculos elevadores del ano. 
II) Lesiones intermedias: el recto pasa parcialmente  a través de los elevadores del ano 
III) Lesiones bajas: el recto ha atravesado  completamente estos músculos. 
Se ha propuesto una nueva clasificación terapéutica (según Peña), en donde las lesiones bajas  
pueden ser tratadas inicialmente con dilatación  de la fístula, pero lo ideal es la anoplastía 
perineal 
 

MAR VARONES 
Fistula cutánea 
Estenosis anal 

Membrana anal 
 
 

No requieren colostomía 

Fístula rectouretral 
-Bulbar 

-Prostática 
Fístula rectovesical 

Agenesia anorrectal sin fístula 
Atresia rectal 

Requiere colostomía 

MAR MUJERES 
Fístula cutánea (perineal) 

No requiere colostomía 

Fístula Vestibular 
Fístula vaginal 

Agenesia anorrectal sin fístula 
Atresia rectal 

Cloaca persistente 

Requiere colostomía 
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CUADRO CLÍNICO: 
a) Sin fistula: se presenta un cuadro clínico de obstrucción intestinal bajo, con distensión 

abdominal, vómitos y secuestro de líquidos. 

b) Con Fistula   

 1.-Con  fístula cutánea, que puede ser importante , la que puede descomprimir la vía 
digestiva, por lo que no presentan sintomatología, en algunas se  logra visualizar  un 
pequeño orificio, usualmente estenótico y siempre localizado anterior al centro del 
esfínter , el término “ano anterior” es inadecuado debido a que este orificio no es un ano  
sino  una apertura anormal  que no está rodeada por  esfínter . 
Se comunica el fondo de saco rectal con el periné en ambos sexos 
2.-Con Fistula urinaria: se puede observar  infecciones urinarias recurrentes, 
consecuencia del paso de deposiciones al tracto urinario. Además se puede observar 
acidosis hiperclorémica, consecuencia  de la absorción de la orina por el fondo rectal 
ciego. 
 

DIAGNÓSTICO: 
 
Principalmente clínico, el diagnóstico  puede hacerse con mucha precisión con la observación  
cuidadosa del periné  del recién nacido y con la información adicional sobre la presencia de 
meconio en la orina. Si al observar no se observa fístula, lo más probable  es que se trate de un 
defecto alto.  Entonces es preciso realizar exámenes : 
 
1.- Sedimento urinario: Si existen células epiteliales, Defecto alto, con fístula  a vía urinaria. 
2.-Uretrocistografía: Puede mostrar la fístula. 
3.-Rx de abdomen simple invertida (Invertograma): se toma a las 24 horas de vida, con el RN en 
decúbito ventral , para demostrar el nivel en el que se encuentra el fondo rectal, es importante 
también para evaluar la anatomía ósea sacra y ventral. 
4.-Ultrasonografía perineal y abdominal: complementa el invertograma, permite tener más 
claridad de la distancia del fondo de saco  a la piel y del sistema genitourinario. 
5.-Punción perineal con medio de contraste hidrosoluble (bajo control fluoroscópico): 
Procedimiento  excepcional, aporta información sobre la ubicación del fondo rectal. Debe ser 
realizada sólo por CI con experiencia en la técnica. 
6.- Resonancia Nuclear Magnética: aporta mucha información, pero en general no se solicita por 
su costo y se reserva para los casos complejos. 
 
MANEJO: 
 
En las MAR asociadas a obstrucción intestinal, además de los cuidados habituales del RN, el 
manejo inicial requiere: 
1.-acceso venoso. 
2.-Instalacion de sonda gástrica de descompresión. 
3.-Terapia antibiótica. 
Tratamiento  quirúrgico de acuerdo a tipo de MAR. 
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53. Urgencias urológicas en el recién nacido 
Dr.Guillermo Guerrero 

________________________________________________________________________ 

 
Clasificación 
 Obstrucción Infravesical 

 Extrofia vesical, extrofia de cloaca 

 Obstrucción versus dilatación (monorreno dilatado-válvulas de uretra posterior, síndrome de 

PruneBelly, ureterocele) 

 Masas renales 

 Masas testiculares 

 Trastornos de la diferenciación sexual (agenesia de pene- HSC) 

 Urosepsis 

 Reflujo vesicoureteral 

 Vejiga neurogenica 

 Malformación Anorrectal 

 
Obstrucción Infravesical neonatal 
 
La mayoría de los pacientes con válvulas de la uretra posterior llegan al momento del nacimiento 
sin intervención prenatal.  El diagnostico, frecuentemente sospechado antes del nacimiento, se 
confirma con la ecografía y cistografía miccional.  Estos estudios deben realizarse en cuanto el 
paciente este estabilizado desde el punto de vista pulmonar.  El tratamiento se inicia de 
inmediato con la colocación de un catéter vesical sin balón y la medida diaria de la creatinina en 
suero.  
 
 Debe recordarse que en las primeras 48 a 72 horas la creatinina del neonato refleja niveles 
maternos.  Se recomiendan antibióticos intravenosos hasta que se llegue a una decisión 
terapéutica definitiva.  Si la creatinina se estabiliza en niveles de 0,8 o menos después de 5 a7 
días de drenaje vesical, se procederá a la incisión endoscópica de las válvulas bajo anestesia 
general.  Con instrumentación moderna esto puede lograrse en la mayoría de los pacientes que 
pesen más de 2.500 gramos.  Si la instrumentación uretral a traumática no fuera posible, se 
procede a crear una vesicostomia cutánea en el mismo actoquirúrgico 
 
Si al cabo de 5 a 7 días de drenaje vesical la creatinina permanece por arriba de 0,8, existen dos 
posibilidades.  En el primer caso, si la ecografía muestra dilatación marcada de las vías altas y el 
parénquima renal es de espesor aceptable y no hay quistes corticales, se trata de una 
obstrucción ureteral distal bilateral (pared vesical muy hipertrófica) y se debe realizar 
ureterostomia cutánea alta (técnica de Sober).  Si por el contrario, el parénquima renal indica 
mal pronóstico y la dilatación ha mejorado con el drenaje vesical, se procede a la incisión delas 
válvulas y tratamiento nefrológico de la insuficiencia renal. 
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Extrofia vesical y extrofia de cloaca 
 
Con respecto a la urgencia en estas patologías se debe hacer especial énfasis en el cierre 
temprano de la placa extrófica. 
En la sala de partos la placa extrofica debe ser cubierta por una membrana plástica y así debe ser 
protegida hasta la sala de operaciones, desde el lugar donde nació o si debe ser trasladado a otro 
centro.  Esta protección evita el sangrado de la placa, despulimiento  mucoso, evitando roces de 
la misma que irritan al paciente con facilidad. 
El cierre del defecto debe ser valorado como una urgencia y realizando dentro delas 48 horas de 
vida, dado que la presencia de relaxina materna permanece los primeros 2 días en el recién 
nacido.  Esto facilita el cierre de la pelvis ósea debido a la laxitud  ligamentaria, prescindiendo de 
osteotomías. 
Es muy importante comprender que los resultados a largo plazo dependen en gran medida del 
tratamiento inicial.  Un cierre primario exitoso provoca un buen pronóstico de la patología. 
El diagnóstico prenatal permite que el nacimiento se realice en un centro donde esta patología 
se trate habitualmente y no haya demoras en el mismo. 
En el caso de extrofia de cloaca se debe combinar con el cierre de la placa extrófica, una 
colostomía aprovechando el hind-gut si es posible. 
 
Obstrucción alta de la vía urinaria 
 
La dilatación superior de la vía urinaria está relacionada con tres anomalías: obstrucción 
ureteropiélica, obstrucción vesicoureteral y reflujo vesicoureteral. 
La obstrucción pieloureteral es la patología alta más frecuente, 1 de cada 100 embarazos, 
aunque solo un quinto con repercusión clínica, se observa más comúnmente en fetos de sexo 
masculino.  El 30% de los casos son bilaterales. 
 
Masas Renales 
 
Los tumores renales en el feto y el recién nacido no son frecuentes, por el contrario, las 
afecciones no neoplasicas son las más prevalentes.  La hidronefrosis y la displasia quística renal 
representan el 40% de las masas abdominales en este grupo etario.  
 
 Una serie de diagnóstico prenatales requieren de una conducta activa, dirigida a una urgencia 
diagnostica en la etapa postnatal como los tumores retroperitoneales, los quistes y tumores de 
ovario, los teratomas sacrococcígeos.  
 
 El tumor retroperitoneal más frecuente al nacimiento es el hematoma de origen suprarrenal 
pero dado que con frecuencia se produce en la etapa perinatal, no se suele detectar en las 
ecografías prenatales.  Aproximadamente el 5% de los tumores en el periodo neonatal provienen 
del riñón.  El nefromamesoblástico congénito es el tumor más frecuente en el recién nacido, 
ocurre predominantemente en varones  de termino, su diagnóstico es posible mediante un 
ultrasonido en el periodo neonatal, diferenciando aspecto quístico (hidronefrosis, riñón 
multiquistico), y tumor sólido (tumor hepático, neuroblastoma), de rutina se observan el riñón 
contralateral y ambas suprarrenales. 
 



373 
 

Los tumores quísticos de ovario no teratomatosos son la expresión de la estimulación hormonal 
que sufre el feto femenino en el último trimestre del embarazo, y su implicancia más importante 
es la posibilidad de torsión por el efecto masa, lo cual implicaría perdida de ovario y trompa.  
 
 La forma de presentación de sus complicaciones (torsión, auto amputación, obstrucción 
intestinal, dificultad respiratoria).Su diagnóstico prenatal se basa en: sexo femenino, presencia 
de masa quística abdominal, identificación de riñones y vía urinaria normal, tracto 
gastrointestinal normal. 
 
El enfoque y su manejo, dependiendo de las ecografías obstétricas de mayor resolución 
obtenidas  de rutina y  practicadas por ecografístas entrenados, han hecho que la situación 
clínica de encontrarse al nacimiento con una masa palpable sin diagnóstico prenatal sea cada vez 
menos frecuente.  En el caso de que se trate de una masa sólida, se realiza en general una 
tomografía abdominal computarizada,  o una resonancia magnética si hay compromiso de 
columna y periné. 
 
Trastornos de la diferenciación sexual 
 
En los trastornos de la diferenciación sexual la opinión del endocrinólogo y el urólogopediátrico, 
son de gran ayuda para el neonatólogo.  El problema debe ser considerado como una 
emergencia. 
 
La primera situación por enfrentar es la explicación a los padres acerca de que no se puede 
definir el sexo del recién nacido por el simple examen físico; incluso la palpación de gónadas en 
las bolsas no necesariamente indica la existencia de testículos. 
 
La ultrasonografia de los genitales internos tiene un valor muy importante dentro de las 24 horas 
de vida en estos pacientes, debido al estímulo hormonal materno sobre ellos; este método es 
más adecuado que el tacto rectal para investigar la presencia de útero. 
 
En la conversación con los padres se recomienda utilizar términos neutros como” la criatura”, “el 
bebé”,” las gónadas”. 
 
Vejiga neurogénica 
 
En la mayoría de los pacientes con vejiga neurogénica por mielomeningocele la función renal es 
anormal al nacimiento, por lo cual si son protegidos de la infección, la obstrucción y el reflujo 
vesicoureteral, estos pacientes no presentaran deterioro de su función renal. 
 
La retención urinaria se presenta como un globo vesical, mostrando fundamentalmente 
dificultad a la salida de orina.  En estos pacientes la colocación de una sonda vesical sin balón es 
el tratamiento inicial indicado.  En centros con personal entrenado es oportuno instalar el 
cateterismo intermitente limpio con igual objetivo. 
 
Cualquiera de estos dos tratamientos soluciona el riesgo renal como complicación del mal 
funcionamiento vesical.  Parte de estos pacientes evolucionan en los primeros 30 días 
postoperatorios con  denervación esfinteriana y se transforman en vejigas de bajo riesgo con 



374 
 

facilidad para perder la orina.  Otra parte de estos deben continuar con cateterismo al alta por 
parte de la familia para preservar la función renal. 
Se sugiere realizar el primer estudio urodinámico completo más allá de los 40 días del 
postoperatorio. 
 
 
Malformación Anorrectal 
 
La urgencia neonatal de realizar una colostomía al paciente con ano imperforado se suma, en los 
más complejos con anomalías anatómicas  vesico-esfinterianas (cloacas-fistulas altas) y en las 
alteraciones funcionales para la evacuación de orina. 
El ejemplo más común es el almacenamiento de orina en la vagina, que provoca una gran 
distensión de la misma reclinando la vejiga contra la pared anterior del abdomen determinando 
una obstrucción urinaria a nivel de la confluencia cloacal. 
En estos pacientes más allá de realizar la colostomía se debe decidir el tratamiento para una 
evacuación urinaria adecuada. 
La endoscopia en estos casos, puede colaborar en tomar la decisión correcta sobre indicar 
cateterismo intermitente vaginal, colocación transitoria de sondas vesical y vaginal, o realizar 
una vesicostomía concomitante a la realización de la colostomía. 
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54. Onfalocele y Gastrosquisis 
Dr. Andrés Peña, Dra. Alejandra Letelier 
______________________________________________________________________________________________ 

 
La falla del cierre embriológico de la pared abdominal durante la décima primera semana de vida 
fetal, tiene como resultado la protrusión hacia el exterior de vísceras abdominales, ya sea a nivel 
umbilical (0nfalocele)  o lateral al cordón (gastrosquisis      
                                          
Epidemiología. 
 La incidencia de estos defectos es variable 1: 3.000 a 1: 5000, con franco aumento en últimos 
años. Su etiología desconocida y raramente familiar. La gastrosquisis se asocia a las madres 
jóvenes menores de 20 años, que se han expuesto al humo del cigarrillo, o que usan drogas 
ilícitas, o vasoactivas como la pseudoefedrina y a toxinas ambientales.  El onfalocele se asocia a 
madres de edad avanzada. 
 

I. Onfalocele. 
Defecto de la pared abdominal, que se ubica en la línea media y en directa relación con el 
cordón umbilical, de tamaño variable (2 a 15 cms) y por donde  se hernian asas intestinales e 
hígado. Las estructuras herniadas están recubiertas por un saco constituido por peritoneo y 
membrana amniótica, en el que están insertos los vasos umbilicales 
Si la falla se asocia a una alteración del cierre del pliegue craneal se produce un defecto de  la 
línea media superior que origina la Pentalogía de Cantrell. 
Los RN portadores de onfalocele tienen una alta incidencia (50%)  de malformaciones 
asociadas: cardiacas, genitourinarias, craneofaciales, diafragmáticas y toracopulmonares. La 
totalidad de los RN presenta rotación intestinal incompleta. Un tercio de los RN con 
onfalocele presentan asociación con alteraciones cromosómicas (Trisomías: 13, 14. 15, 18 y 
21). 
 

II.  Gastrosquisis. 
Pequeño defecto de la pared abdominal (habitualmente menos de 5 cms de diámetro) de 
ubicación  para umbilical derecho, por el que se pueden  herniar asas intestinales, estómago, 
vejiga y genitales internos. Las estructuras herniadas no poseen cubierta, y por su contacto 
con el líquido amniótico han desarrollado un fenómeno inflamatorio (Peritonitis Amniótica). 
Esta alteración es 2 a 3 veces menos frecuente que el onfalocele y las anomalías  asociadas 
también ( 10 % a 15%), siendo las más comunes las que afectan al tracto intestinal (atresias, 
estenosis, intestino corto), debido a fenómenos isquémicos determinados por la compresión 
de la irrigación mesentérica en su paso por el defecto de la pared durante el desarrollo fetal. 
No se asocia con síndromes genéticos. 
 

Características a la inspección:       Onfalocele                                      Gastrosquisis                                                          
Localización  del defecto                       anillo umbilical                               lateral al cordón      
Cordón                                                     inserto en saco                                  inserción normal 
Saco                                                   Saco presente                                               Ausencia 
Contenido del defecto                    asas intestinales  e hígado                         Intestino 
Inflamación intestinal                           Ausente                                                 Presente 
Anomalías asociadas                            50 a 70%                                                   10-15% 
Cromosomopatías                                30%                                                            (-) 
Prematuridad                                       10-20%                                                     50-60%   



376 
 

 

 Diagnóstico prenatal. 
 

Es importante por varias razones: permite investigar anomalías asociadas y definir el 
mejor momento y lugar de nacimiento, lo que muchas veces es determinante en el 
pronóstico. En el caso de gastrosquisis, es fundamental para eventual manejo quirúrgico 
en tiempo cero (técnica símil exit). 

      Se realiza por ultrasonido (US) y detección de alfa feto proteína (AFP). 
 

 1. AFP: permite detectar patologías cromosómicas, pero   también se  altera en los defectos 
de la pared abdominal.  

       2. US prenatal,  en el segundo trimestre del embarazo permite pesquisar la exteriorización 
de vísceras. 

 
V.  Manejo prenatal 

o    Considerando que se trata de un embarazo de alto riesgo , el control obstétrico debe  ser 
riguroso y  debe considerar la realización de ecografía seriada. 

o El parto debe producirse  en un centro que cuente con los recursos necesarios tanto para 
la atención obstétrica como para la atención especializada  del RN. 

o Idealmente el parto debe producirse con un feto que haya alcanzado la madurez 
pulmonar. La vía del parto permanece en discusión  ya que sólo en defectos gigantes se 
recomienda la cesárea. 

o En el onfalocele, debido a que presenta una alta incidencia de cromosomopatías, se 
recomienda la cordocentesis.  

 
VI.  Manejo post-natal. 
Al nacer, los portadores de defectos congénitos de la pared del abdomen están sujetos  a varios 
problemas; siendo claves la corrección de hipovolemia, prevención de hipotermia  y vigilar signos 
de sepsis. Se recomiendan: 
 

1) En sala de partos, utilizar  el ABC de la resucitación si es necesario. 
2) Mantener el calor ambiental mientras se protegen las vísceras colocándolas en una bolsa 

de polietileno estéril. No usar compresas húmedas ni secas en contacto con el saco o las 
vísceras.  

3) Instalación de una sonda nasogástrica abierta para evitar la distensión intestinal Traslado 
a UCIN en incubadora : 

4) Hidratación parenteral. En la gastrosquisis se recomienda el uso de líquidos isotónicos, y 
es probable que se requiera 2,5 a 3 veces más volumen que en un RN normal, en las 
primeras 24 hrs después de nacer. 

5) Monitorización de signos vitales.  
6) Uso de antibióticos profilácticos (ampicilina +amikacina) y  analgesia 
7) Determinar la existencia de malformaciones asociadas, que complican el pronóstico 

(fundamental ecocardiograma). 
8) La cirugía para cerrar la pared abdominal ,  debe hacerse  con el paciente estabilizado  
9) La cirugía en el RN con Gastrosquisis  o con onfalocele roto es siempre urgente. En caso 

de onfalocele indemne, la cirugía puede ser diferida hasta completar el estudio y el saco 
ser usado como “silo” transitorio. 
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a)  El ideal es el cierre quirúrgico primario; lo que dependerá de la capacidad de la cavidad 
abdominal  y del tamaño del defecto de la pared. Es importante medir luego la presión 
intraabdominal (no sobrepasar los 15 cms de agua a nivel vesical) para evitar complicaciones 
post cirugía: NEC, evisceración, fallas del retorno venoso y sus consecuencias. 
b. -En el procedimiento de cierre por etapas se debe recurrir al uso de mallas mientras se logra la 
reducción de las vísceras a la cavidad abdominal. 
c.- Si no es posible el cierre primario: expansión progresiva de la cavidad abdominal con la 
técnica del “silo”, recurriendo a prótesis (vicryl°)  suturadas a la pared en forma transitoria. 
 

Técnica SIMIL EXIT:  
Consiste en el cierre primario y sin anestesia general del defecto, con el soporte de la circulación 
fetoplacentaria (en el minuto “cero” de vida), de pacientes con gastrosquisis seleccionados. El 
requerimiento es contar con el diagnóstico prenatal lo más precoz posible (ideal antes de las 30 
o 32 semanas), y que el mismo no presente malformaciones asociadas. Se basa 
fundamentalmente en anticiparse al daño intestinal que ocurre  in útero en las últimas semanas 
de gestación. Los marcadores para la finalización del embarazo: Ecografía: dilatación intestinal > 
de 18 mm y/o la sospecha de inflamación o engrosamiento parietal, priorizándose la maduración 
pulmonar. Cesárea a las 34-35 semanas. 
Esta técnica es reciente (2005) y los resultados preliminares son alentadores: buena tolerancia 
de alimentación enteral antes de las 2 semanas, menos días de hospitalización  y menos 
intervenciones. En nuestro Hospital, hemos tenido la experiencia con 4 RN, de los cuales 3 de 
ellos, tuvieron evoluciones muy favorables. 

 
10.-Postoperatorio. Son importantes la nutrición parenteral y la ventilación mecánica (para 
contrarrestar el ascenso diafragmático). La alimentación enteral en el onfalocele puede ser más 
precoz ya que el intestino está indemne, sin embargo,  en la gastrosquisis sólo se podrá realizar 
una  vez que el intestino inicie su   función, lo que demora un tiempo  variable,  debido al daño 
que pudo haber provocado el liquido amniótico.   
 En consecuencia, es esencial, especialmente en  la gastrosquisis  la    nutrición parenteral, 
debido a que tienen un íleo más prolongado y algunos se complican de NEC.  
 

Pronóstico: En ausencia de malformaciones severas asociadas, el pronóstico es bueno, con 
sobrevida cercana al 90%. 
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55. Enterocolitis necrotizante 
Dr. Domingo Fuentes 
_______________________________________________________________________________________ 
 

Introducción.  
La enterocolitis necrotizante (ECN) una enfermedad intestinal grave que afecta preferentemente 
a los recién nacidos (RN) prematuros, caracterizada por necrosis isquémica de la pared intestinal. 
A pesar de los avances de la neonatología, en los últimos 30 años su frecuencia ha aumentado y 
la mortalidad no  cambia. Se estima que afecta del 3% al 10% de los RN < 1500 g, siendo su 
frecuencia inversamente proporcional a la edad gestacional. La mortalidad entre los afectados 
varía del 15% al 30%, con predominio en los RN más inmaduros y en los casos más severos. Hay 
dos cuadros clínicos relacionados que no son el interés de esta guía pero que es importante 
conocer. Una es la ECN del RN pretérmino tardío o de término, que se asocia a cardiopatías 
congénitas, infecciones y Apgar bajo; y la otra es la perforación intestinal espontánea, con escasa 
necrosis, que afecta a RN prematuros y que se ha asociado con el uso temprano de 
dexametasona e indometacina.  
 
Patogenia. 
La ECN constituye un síndrome multicausal cuya verdadera etiopatogenia aún no está aclarada. 
Hay que tener en cuenta una predisposición genética, un intestino inmaduro en sus funciones 
inmunológicas, absortivas y motoras; y un ambiente microbiano particular. Actualmente se 
explica por una respuesta inflamatoria inapropiada y exagerada en alguna zona del íleon 
terminal o del colon proximal. Las noxas implicadas son de origen isquémico e infeccioso y 
causarían una ruptura del epitelio intestinal, seguido de translocación bacteriana, provocando 
una respuesta inmune exagerada del intestino inmaduro. Las lesiones microscópicas 
características son inflamación, sobrecrecimiento bacteriano y necrosis de coagulación. Cuando 
las lesiones progresan lo suficiente la necrosis comprende toda la pared intestinal y puede 
ocurrir perforación. Históricamente se ha asociado ECN con prácticas alimentarias descuidadas, 
pero dos revisiones sistemáticas de Cochrane no han logrado confirmar que alimentar más tarde 
o incrementar más lento sea mejor. 
 
Manifestaciones clínicas. 
La ECN se puede presentar como un cuadro lento e insidioso o en una forma rápida y progresiva 
que puede terminar con el paciente en pocas horas. Unos síntomas y signos se relacionan con 
enfermedad sistémica y son inespecíficos y otros son de origen gastrointestinal. El inicio del 
cuadro puede incluir apnea, bradicardia, inestabilidad térmica, letargia, piel moteada y aumento 
en las necesidades de soporte respiratorio. Además se puede observar intolerancia alimentaria 
(residuos aumentados o vómitos), distensión abdominal (perímetro aumentado), sangre en las 
deposiciones, cambio de coloración de la pared y masa palpable. 
 
Exámenes de apoyo. 
Laboratorio. No hay un examen que confirme el diagnóstico de ECN, ni tampoco se ha logrado 
que una asociación de pruebas de laboratorio lo haga. Los que más ayudan son el hemograma, 
los gases sanguíneos y la proteína C reactiva (PCR). La leucocitosis con aumento de baciliformes, 
la trombocitopenia, la acidosis metabólica y la PCR aumentada son hallazgos que apoyan el 
diagnóstico. La caída rápida de las plaquetas es un signo de mal pronóstico. La PCR se va 
normalizando conforme mejora el proceso inflamatorio; y si persiste elevada se debe sospechar 
una complicación como absceso, estenosis o fístula. 
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Imagenología. En la radiografía de abdomen se debe incluir una proyección lateral con rayo 
horizontal o lateral en decúbito supino izquierdo. El hallazgo radiográfico característico es la 
neumatosis, pudiendo ser quística o lineal. El gas portal sugiere una enfermedad avanzada y es 
de mal pronóstico. El neumoperitoneo señala perforación intestinal que es la expresión de una 
necrosis que afecta todo el espesor de la pared intestinal. Otros signos radiológicos menos 
específicos son la dilatación de asas con o sin niveles hidroaéreos, engrosamiento de la pared 
intestinal, escasez de gas abdominal, asa dilatada que se repite en varios exámenes (asa fija).   
 
Diagnóstico. 
Habitualmente se sospecha ECN en un RN prematuro de <1500 g, que tiene más de una semana 
hospitalizado y que comenzó a recibir alimentación varios días antes. La alerta surge por signos 
sutiles de compromiso general asociados a intolerancia digestiva, como ya fue descrito. Los 
resultados de exámenes de laboratorio e imagen, comentados anteriormente, permitirán 
confirmar o descartar el diagnóstico en el curso de horas o días. Aún está vigente la 
clasificaciónde Bell modificada (ver tabla más abajo), que ayuda a confrontar los hallazgos 
clínicos del paciente con una tabla que comprende tres estados de la enfermedad. Esta tabla, 
tiene utilidad diagnóstica, pronóstica (define nivel de gravedad) y orienta el tratamiento. 
 
Estado Criterio general Criterio abdominal Criterio radiológico 

I a: sospecha de ECN Inestabilidad térmica, 
apnea, bradicardia 

Residuo gástrico 
aumentado, distensión 
abdominal leve, sangre 
oculta en deposiciones, 

Normal o dilatación 
intestinal, leve ileo 

I b: sospecha de ECN Igual que arriba Sangramiento visible en las 
deposiciones  

Igual que arriba 

II a: ECN definitiva; 
enfermedad leve 

Igual que arriba Igual que etapa I más 
escasez de ruidos 
intestinales, posible dolor 
abdominal 

Ileo, neumatosis intestinal 

II b: ECN definitiva; 
enfermedad moderada 

Igual que estado I más leve 
acidosis metabólica, leve 
trombocitopenia 

Lo mismo que arriba más 
peritonitis, dolor 
abdominal definitivo, 
posible celulitis, masa en 
cuadrante inferior derecho 
abdominal 

Lo mismo que arriba más 
posible gas en la vena 
porta 

III a: ECN complicada; 
enfermedad grave con 
intestino intacto 

Igual que estado II b 
+hipotensión, apnea 
severa, acidosis mixta, 
coagulación intravascular 
diseminada,yneutropenia 

Lo mismo que arriba con 
marcado dolor y distensión 
abdominal 

Igual que arriba más ascitis 

III b: ECN complicada; 
enfermedad grave con 
intestino perforado 

Igual que III a Igual que III a  neumoperitoneo 

 
Diagnóstico diferencial 
Lo más habitual es la necesidad de diferenciar entre ECN e íleo séptico, por lo cual se deberán 
evaluar todas las posibles fuentes de sepsis y sólo el tiempo ayudará a establecer el diagnóstico 
definitivo. Además no siempre una enterocolitis tiene los signos radiológicos clásicos. Otros 
cuadros a descartar son la atresia intestinal, enfermedad de Hirschprung e íleo meconial. En un 
niño menos enfermo, la distensión abdominal y el residuo aumentado pueden corresponder a un 
retraso de la eliminación del meconio o a una intolerancia alimentaria de la prematurez. El 
sangramiento aislado en las deposiciones sugiere alergia a la proteína de la leche de vaca. 
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Tratamiento. 
 
La ECN se trata con  recursos médicos y quirúrgicos. El aspecto médico del tratamiento está 
orientado a evitar la progresión del daño, restablecer la homeostasis y prevenir las 
complicaciones. Se puede resumir en: Ayuno total, aspiración por sonda naso gástrica, 
hidratación y nutrición intravenosa, antibióticos de amplio espectro, uso de hemoderivados y 
drogas vasoactivas, según la etapa en que se encuentre al paciente. El aspecto quirúrgico del 
tratamiento consiste en intervenir al paciente cuando aparecen complicaciones o hay un 
deterioro evidente a pesar de un tratamiento médico adecuado. Es recomendable que el 
cirujano infantil conozca al paciente desde que se plantea el diagnóstico y siga controlándolo a 
diario, con la finalidad que pueda identificar el momento más apropiado para intervenir si fuera 
necesario. 
 
Etapa I. Ayuno mientras persista la sospecha de ECN. Instalar sonda orogástrica abierta y medir 
residuo, procurar una vía venosa central. Tomar muestra para hemograma, gases y electrolitos, 
PCR, hemocultivos, urocultivo, cultivo de secreción traqueal si esta intubado, cultivo de LCR. 
Hacer radiografía de abdomen. Iniciar tratamiento con ampicilina y amikacina en las dosis 
habituales. Si se descarta el cuadro de ECN realimentar el paciente desde las 72 horas y 
suspender los antibióticos. Si el cuadro clínico se define como una septicemia se mantendrá el 
esquema antibiótico al menos por siete días, pudiendo ser hasta 14 días si hay aislamiento de 
gérmenes. 
 
Etapa II. Ayuno por 7 a 10 días dependiendo de la gravedad. Antibióticos por 10 días, pudiendo 
ser hasta 14 días si hay aislamiento de gérmenes. Agregar metronidazol cuando aparezca 
neumatosis. Ajustar los antibióticos a los cultivos obtenidos y a la evolución del paciente. Tomar 
medidas de prevención de shock (volumen, drogas vasoactivas) y manejo riguroso del balance 
hidroelectrolítico. Transfundir glóbulos rojos y plaquetas cada vez que sea necesario. Radiología 
cada seis a ocho horas y evaluación con cirujano infantil al menos dos veces al día. 
 
Etapa III. Todo lo anterior. Manejo agresivo del shock según guías locales. Enfrentamiento de los 
trastornos de la coagulación. Ventilación mecánica si aún no se ha iniciado. Discutir con cirujano 
la procedencia de una intervención quirúrgica, apoyado en la mala evolución si esto está 
ocurriendo, antes que una perforación sea evidente. Considerar cambio empírico a antibióticos 
de tercera línea como vancomicina y ceftazidima, si se sospecha una infección fuera de control; 
evaluando el uso de drogas de múltiple espectro (gram +, gran [-], anaerobios) como el 
meropenem si el curso es definitivamente ominoso. 
 
Tratamiento quirúrgico. 
Como muchos aspectos de esta enfermedad las indicaciones para cirugía todavía tienen aspectos 
controversiales. Por ejemplo aún no se establece si el drenaje peritoneal primario (DPP) o la 
laparotomía tradicional tienen mejores resultados a largo plazo. Si bien el DPP, propuesto en 
1977, fue una intervención de urgencia para pacientes gravísimos, quienes serían 
laparotomizados más adelante, se ha visto que algunos pacientes sólo requieren la primera 
intervención. 
Indicaciones. La única indicación absoluta de cirugía en la ECN es la perforación intestinal, 
confirmada por neumoperitoneo en la radiografía, o por la verificación de bilis o deposiciones en 
la punción abdominal. Son indicaciones relativas de cirugía el deterioro progresivo a pesar de 
máximas medidas médicas, gas en la vena porta, asa fija en la radiografía, eritema de la pared 



381 
 

abdominal y masa abdominal palpable. Las indicaciones relativas deben evaluarse en el contexto 
de cada paciente, ya que a la fecha han demostrado no ser ni sensibles ni específicas. 
 
Complicaciones a largo plazo. 
 
La principal secuela de ECN es el síndrome de intestino corto (SIC), que en rigor estricto es un 
intestino inadecuado para para absorber suficientes nutrientes que sostengan el crecimiento. No 
sólo depende de la resección intestinal sino que de la función remanente, ya que se ha visto en 
pacientes que han requerido solo tratamiento médico o solamente DPP. Otro mal resultado es la 
talla baja que se observa en los sobrevivientes aun sin tener SIC. Se han descrito múltiples 
déficits neurológicos en pacientes que tuvieron ECN, como compromiso intelectual, retraso del 
lenguaje, alteraciones sensoriales y menores habilidades sociales, sobretodo si fueron operados. 
 
Prevención. 
 
Se ha establecido que el uso de leche materna y el establecimiento de pautas de alimentación 
estandarizadas en las Unidades de Neonatología tienen efecto sinérgico, pudiendo reducir la 
incidencia de ECN a la mitad. El uso de probióticos se ha asociado con menor ECN y menor 
mortalidad, según revisión de Cochrane, pero a la fecha no hay acuerdo sobre que especies son 
más beneficiosas, ni tampoco cómo deben usarse. 
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56. Retinopatía del Prematuro (ROP) 
Dr. Andrés Peña 
________________________________________________________________________________________________ 

 
Definición: 
La retinopatía del prematuro (ROP) es una enfermedad proliferativa de los vasos sanguíneos de 
la retina y que afecta esencialmente a los niños prematuros. Tiene una etiología multifactorial, 
siendo la inmadurez su principal factor de riesgo. Las formas moderadas regresan con poca o 
nula alteración de la función visual, pero las formas severas pueden provocar pérdida de la 
agudeza visual e incluso ceguera (en Chile aún constituye una de las principales causas de 
ceguera infantil). 
 
Patogenia: 
La retina humana es avascular hasta las 16 semanas de gestación; después comienzan a 
proliferar una red arteriovenosa que parte en el nervio óptico y que avanza hacia el borde 
anterior de la retina. A las 32 semanas de gestación, la periferia nasal se encuentra vascularizada, 
lo que no ocurre con la zona temporal de la retina hasta las 40-44 semanas. 
Con el nacimiento prematuro, el proceso de vasculogénesis normal de la retina se puede alterar. 
Múltiples factores pueden provocar primero una detención y luego un crecimiento anormal de 
los vasos retinales, produciéndose así una retinopatía (ROP). Se trata de un trastorno complejo y 
multifactorial 
 
Incidencia 
En Chile la incidencia de ROP en quinquenio 2000-2004 fue de 23,1% y un 13% de los casos 
requirió cirugía.  

 En nuestro país se realizó estudio en escuela de ciegos demostrándose que el 18% de las 
causas eran secundarias a ROP.   Además, se debe resaltar que los prematuros tienen mayor 
incidencia de estrabismo y miopía y ésta se acentúa si han presentado ROP. 
 
Factores de riesgo asociados: 
El más reconocido es la prematurez; a menor edad gestacional, mayor riesgo de ROP, al igual que 
la condición de gravedad  las primeras semanas de vida. La oxigenoterapia es un factor 
importante y diversos estudios han demostrado que es tan perjudicial la fluctuación en la Sat02 y 
la hipoxia, como el suplemento exagerado de éste. De todas maneras, los niveles de 02 deben 
ser monitorizados, evitar hiperoxemia (Pa02>80 mmHg y Sat02>95). En estudios nacionales, se 
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ha establecido que el tiempo de estadía en el hospital, los días de ventilación mecánica y la 
inestabilidad ventilatoria (hipercapnea), se relacionaron con la aparición y gravedad de la ROP 
 
Clasificación: 
Para clasificar la enfermedad y tomar decisiones de manejo, se han utilizado 3 elementos: 
I.-Etapas clínicas 
II.-Zonas comprometidas 
III.-Extensión de lamisma 
 
I.-Etapas clínicas: El Committee for theClassificationofRethinopatyofPrematurity (1984), 
describió 5 etapas: 
Etapa 1.- (leve) Se observa fina línea de demarcación entre retina vascular y avascular 
Etapa 2.-(moderada) aparece un solevantamiento o lomo (“ridge”) que se extiende fuera del 
plano de la retina. 
Etapa 3.-(severa) proliferación fibrovascular a partir del ridge. 
Etapa 4.-(muy grave) desprendimiento de retina subtotal 
4.a.-sin compromiso foveal (de mal pronóstico si no se trata precozmente) 
4.b.-con compromiso foveal (forma más avanzada del desprendimiento y que también requiere 
de cirugía urgente). 
5.-Etapa 5 (extremadamente grave) desprendimiento total de retina con muy mal pronóstico. 
 
II Zonas comprometidas: 
Zona I.-zona posterior que se extiende desde el nervio óptico hasta 2 veces la distancia papila-
mácula, o 30° en todas las direcciones a partir del nervio óptico. Es la zona de mayor gravedad de 
la ROP. 
Zona II:-Zona media que se extiende desde el borde externo de la zona I hasta la ora serrata del 
lado nasal y aproximadamente hasta el ecuador del lado temporal. 
Zona III.- Esta es la zona externa que se extiende desde el borde externo de la zona II. En forma 
de semicírculo hacia la ora serrata. 
 
III.-Extensión de la enfermedad. 
Se refiere al área de la retina comprometida, para lo cual se divide el ojo en forma horaria por 
sectores  
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Enfermedad plus: se define como la presencia de tortuosidad y dilatación vascular de arterias y 
venas de la retina en al menos 2 cuadrantes del polo posterior. Es un indicador importante de 
actividad de la ROP y marca un punto clave en la decisión de tratamiento. 
 
Enfermedad umbral: se define por la presencia de 5 horas contínuas u 8 horas acumuladas en 
etapa 3 con enfermedad plus. Es aquella en que la ROP se encuentra en un punto de evolución 
en que existe la probabilidad estadística  de un 50% hacia la evolución de ceguera. 
 
ROP posterior agresiva AP-ROP 
Antes conocida como enfermedad rush. Es una forma poco común, severa, rápidamente 
progresiva con signos clínicos atípicos, que ocurre en zona I y región posterior de zona II.Se 
observa en prematuros extremos de muy muy bajo peso al nacer. 
 
PROTOCOLO MANEJO RETINOPATIA DEL PREMATURO. 
Las recomendaciones actuales indican que la ROP debe ser pesquisada y tratada oportunamente 
en los niños de alto riesgo, entre los que están los <1500 g y/o < 32 semanas de gestación. 
 
Exámen de screening: Fondo de ojo 
 
¿Qué niños deben ser examinados y cuando? 
Todo recién nacido prematuro de menos 1500 g de peso al nacer y/o de < 32 semanas de 
gestación. Además aquellos RN entre 1500 y 2000 g de peso al nacer, con factores de riesgo 
asociados, como transfusiones sanguíneas repetidas, sepsis, oxigenoterapia prolongada. 
El primer exámen debe ser realizado a las 4 semanas de edad cronológica 
 
La frecuencia de los exámenes posteriores, se determinará según  el grado de patología 
encontrada: 

  Dos o tres veces a la semana en los casos de ROP tipo 2 en zona 1 

 Semanalmente, para aquellos con inmadurez retinal en zona I o ROP tipo 2 en zona II. 

 Cada 2 semanas en los niños con menos que ROP 2 en zona II y III. 
 

 
Se deben tratar todos los niños con ROP tipo 1 
 
Los exámenes deben continuar hasta que la vasculaturaretinal se complete hasta la ora serrata 
temporal o hasta que la enfermedad regrese luego del tratamiento o sea necesario un 
retratamiento con laser o cirugía. 
 
En aquellos niños muy pequeños en que se detecte madurez retinal en un primer examen, esto 
debe ser corroborado por un 2° examen dentro de las 2 semanas siguientes 
 
El examen de fondo de ojo debe ser realizado en la sala de Neonatología donde se encuentra 
hospitalizado el RN. Durante el examen, la unidad de neonatología debe ser oscurecida para 
facilitar el procedimiento, el que se hace con un oftalmoscopio binocular indirecto  y con un 
lente de 20 y 28 dioptrías, usando  separadores de párpados (bléfaros) para prematuros de uso 
individual, después de dilatar las pupilas con colirio y anestesiatópica.Elexamen es realizado por 
oftalmólogo capacitado y apoyado por personal de enfermería. 
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El diagnóstico de ROP se hace a través del  examen de fondo de ojo. 
 
Tipos de diagnósticos 

 ROP en zona I: es la ROP menos frecuente, pero la más grave. La zona 1 corresponde a la 
zona más posterior de la retina. 
 

 ROP  zona II: corresponde a aquellas ROP ubicadas en la zona media de la retina, zona 
que se extiende desde el límite externo de la zona I hasta la ora serrata del lado nasal y 
aproximadamente hasta el ecuador del lado temporal. Concentra la mayoría de los casos 
que requieren tratamiento. 

 

 ROP zona III: Aquella ROP que se ubica en la zona III. Rara vez llega a requerir 
tratamiento. 

 

 Enfermedad RUSH: es un subtipo de la ROP posterior que se caracteriza por su aparición 
precoz, una rápida evolución y signos clínicos atípicos. 
 
Es importante destacar que al momento  de realizar el fondo de ojo del niño prematuro 
con ROP, pueden coexistir distintas etapas de ROP  y a su vez éstas estar ubicadas en 
más de una de las zonas en las que hemos subdividido el fondo de ojo .Por lo tanto, al 
momento de clasificar la ROP, debemos hacerloconsiderando la etapa más avanzada y la 
zona más posterior de la retina que se comprometa en cada caso. 
 
Según ETROP: se clasifican como: 
 
ROP Tipo 1: y se diagnostican como tal: 

o Cualquier ROP en zona I con enfermedad plus 
o ROP en zona I etapa 3 sin enfermedad plus. 
o En Zona II ROP etapa 2 o 3 asociada a enfermedad plus 

 
  
ROP Tipo 2: 

En zona I ROP etapa 1 y 2 sin enfermedad plus 
En zona II ROP etapa 3 sin enfermedad plus 
 
Intervenciones recomendadas para tratamiento. 
Una vez hecho el diagnóstico de ROP que requiere tratamiento, el RN debe ser 
trasladado a centro de referencia nacional (Ej. Hospital La Serena), dónde oftalmólogo 
experto confirmará diagnóstico y realizará tratamiento y/o controles previo 
consentimiento informado de los padres. 
 
La finalidad del tratamiento es producir la ablación de la retina avascular para impedir la 
proliferación de neovasos anormales, antes que produzcan el desprendimiento de la 
retina. Esta ablación se puede realizar mediante crioterapia o láser. 
 
La crioterapia fue el primer tratamiento utilizado y ha sido reemplazado por láser, ya que 
se ha demostrado menos traumático, de más fácil aplicación en retina posterior y con 
menos efectos adversos 



386 
 

 
Se hará cirugía láser como primera elección al 100% de los niños que lo requieran 
(evidencia A) 
 
Toda ROP tipo 1 debe ser tratada antes de las 72 horas de hecho el diagnóstico, ya que 
una vez que alcanza la enfermedad umbral, la regresión espontánea es baja y sobre el 
95% de los casos evoluciona naturalmente hacia un desprendimiento de la retina. 
 
El tratamiento con láser debe realizarse en paciente estable, bajo anestesia general, 
idealmente en pabellón, lo que facilita un tratamiento primario de alta calidad. Si las 
condiciones del RN impiden su traslado, se podrá realizar la cirugía láser en la unidad de 
recién nacidos bajo sedo-analgesia si el niño está en ventilación mecánica. 
 
Post tratamiento el RN debe recibir gotas oftálmicas de antibióticos y corticoides como 
antinflamatorio. Deberá controlarse por oftalmólogo dentro de las 48 horas a 7 días 
después del procedimiento. 
 
 
 
 
 

PRONOSTICO:  
El pronóstico visual para la mayoría es excelente. Hasta la etapa 3 es reversible sin 
mayores secuelas. 
La mayoría (>80%) de los prematuros extremos (< 1000g) van a desarrollar ROP y el 10 a 
15% presentan ROP grave. La mayoría de los casos se resolverán sin tratamiento. 
La ROP Posterior Agresiva es de mal pronóstico, pese a un tratamiento oportuno. 
La ceguera bilateral es actualmente muy rara. 
Hay complicaciones asociadas a ROP: estrabismo, ambliopía, defectos de refracción 
(especialmente miopía), cataratas, glaucoma y desprendimiento de retina. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Anexo 1: Preparación para fondo de ojo: 
1.-RN en ayunas de 1 hora 
2.-Una hora previa al exámen, dilatar pupilas  mediante la instilación en cada ojo de 1 
gota de proparacaina 0,5% seguido de 1 gota de Tropicamida   1% y 1 gota de Fenilefrina 
2,5% que se repiten  a los 5 minutos. 
3.-Todo el material debe estar estéril 
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 Anexo 2.- Flujograma: 
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1.-Guía Clínica 2010 Retinopatía del Prematuro. MINSAL Chile 

2..-Informe técnico MINSAL: Recién nacidos con menos de 32 semanas de edad gestacional.Quinquenio 
2000-2004. 
3.-Retinopatía de la prematuridad.Recomendaciones para la prevención, el cribado y el tratamiento. 
Asociación española de Pediatría. AN Pediatr (Barc).2009; 71 (6):514-523. 
4.-Retinopatía de la prematuridad. Protocolos de Neonatología. Asociación española de Pediatría.2008. 
5.-Retinopatía del prematuro. www.ropchile.cl. 
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57. Enfermedad óseo-metabólica del prematuro  (EOM) 
Dr.Andrés Peña Valdés 

_______________________________________________________________________________ 
 
 
Definición: 
Deficiencia en la mineralización ósea postnatal del  recién nacido de pretérmino (<1500 g y < 
32semanas) comparado con la mineralización  observada en el desarrollo intrauterino, con 
alteración de la remodelación ósea y potencial reducción de la tasa de crecimiento. 
La desmineralización (osteopenia) se desarrolla en las primeras (4 a 6 ) semanas de vida en forma 
progresiva, haciéndose evidentes los signos de raquitismo (displasia epifisiaria y deformidad 
esquelética) usualmente a los 2-4 meses de vida o a las 40 semanas de EG (corregida) 
 
Incidencia: 
Variable según manejo nutricional, peso y edad gestacional.Se describe  hasta en el 30% de los < 
1500 g y hasta en el 50% de los <1000 g que no han recibido tratamiento preventivo con leche 
materna fortificada o leche maternizada con mayor contenido de calcio y fósforo. Sin embargo, 
con la mejoría en la asistencia nutricional y programa de alimentación complementaria hemos 
observado  en los últimos años una reducción considerable en el número de casos y su severidad 
 
Etiología: 
Es multifactorial, siendo el factor más importante los bajos depósitos de Ca y P esqueléticos al 
nacer. Al final del 2° trimestre el contenido de Ca corporal del feto es de 5 g  y aumenta en forma 
exponencial hasta alcanzar los 30 g al término 
 
Durante el 3° trimestre del embarazo aumentan los requerimientos de calcio (130 mg/kg/día a 
150 mg/kg/día) y de P (60 a 120 mg/kg/día). La falla en lograr retener estos minerales a nivel 
esquelético en el período postnatal es el principal factor etiológico en la EOM.  
 
A.-Déficit de Ca y P. 
*   Bajo aporte de Ca y P, malabsorción y/o biodisponibilidad 
*   Leche humana no suplementada 
*   Nutrición parenteral: déficit de calcio, fósforo y cobre. 
*   Fórmula  a base de soya: mala absorción del calcio. 
*   Pérdidas de calcio: uso de furosemide y aldactona. 
*   Pérdidas renales de P: en Acidosis tubular renal, síndrome de Fanconi. 
 
B.-Deficiencia de Vitamina D 
*   Por aporte insuficiente y/o alteración en su absorción y metabolismo   (colestasia, falla renal 
crónica, intestino corto, etc) 
 
Diagnóstico: 
Debe plantearse con exámenes de laboratorio en prematuros de riesgo, ya que inicialmente no 
hay evidencias físicas ni radiológicas de EOM. En estados avanzados  de la enfermedad pueden 
observarse: fracturas de huesos largos, rosario costal, craneotabes y falla en crecimiento 
longitudinal. 
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Laboratorio: 
1.-Bioquímicos: 
a) Fosfatasas alcalinas (FA): en todos los RN< 1500 g y < 32semanas a partir de la 4° semana: 
útiles en Dg y seguimiento.  
Valores:              500-800 UI:     relacionadas con osteopenia leve 
                                         800-1000 UI: relacionadas con osteopenia severa 

>1000 UI: preceden a signos radiológicos de raquitismo en 2 o 4 semanas   
y se asocian a menor talla a los 9 y 18 meses de edad 
 

b)  Calcemia y Fosfemia: no son útiles como indicadores (calcemia generalmente es normal  con 
calciuria elevada y la fosfemia es baja (<5 mg/dl) con fosfaturia muy baja). 
 
2.-Imagenología: 
En Radiografías se pueden observar osteopenia, reacción subperióstica, alteración metafisiaria y 
fracturas. En etapas avanzadas: signos de raquitismo en rodillas y muñecas (después de los 2 
meses). 
La medición del contenido mineral óseo por Dexa (dual-energy-xray-absorptiometry) es la más 
adecuada para evaluar la EOM, pero no está disponible para uso clínico habitual.  
 
Manejo: La acción más importante en la EOM  es su prevención, aportando las cantidades 
adecuadas de calcio, fósforo y vitamina D a todos los prematuros, especialmente a los < 1500 g. 
1.-Vitamina D: 400 a 500 UI/día hasta el año de EG corregida 
 
2.-Calcio y fósforo: se recomienda suplementar  al menos hasta los 3 kg de peso y/o las 40 
semanas de EGC (idealmente 3 meses de edad corregida) como prevención y/o hasta 
normalización de FA en casos de osteopenia 
 
Recomendaciones de aporte total de calciO: 120-200 mg/kg/día y de fósforo: 80-120 mg/kg/día 
 
Estas necesidades de Ca y P pueden satisfacerse de distintas formas dependiendo del tipo del 
tipo de leche que reciba el RN, la EG, peso, patología que presente y etapa de crecimiento en 
que se encuentre. 
a.- Fortificantes contienen lactosa y una proteína sérica derivada de la leche de vaca, con 
oligoelementos y calcio, fósforo. Uso a partir de los 15 días o bien cuando esté recibiendo 100 
ml/kg/día. Existen 4 presentaciones de fortificantes para leche materna (Enfamil, S26-SMA, 
Similac natural care, FM85):tabla1. 
 
b.- Fórmulas lácteas especiales para prematuros con alto y máximo contenido de Ca y P, en 
proporción de 2.1 (tabla 2) 
 
Pauta práctica: 

 Paciente con fórmula láctea exclusiva: Dar fórmula para prematuro, enriquecida con Ca y P  

 Paciente con LM y Fórmula: Dar LM  y completar el volumen con fórmula. Si el volumen de 
LM es mayor de 40%, fortificar proporcionalmente. 

 Paciente con LM exclusiva: Adicionar a LM el fortificante cuando alcance los 100 cc/kg/día. 

 Paciente con nutrición parenteral: Aportar 50-60 mg/kg/dl  de Ca y 40-45 mg/dl de P, 
vitamina D 160 UI/Kg. 
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En nuestro Servicio utilizamos SimilacSpecialCare en todos los < 1500 g. 
 
3.-Ejercicios pasivos de extremidades por 5 a 10 minutos al día (favorece la mineralización ósea) 
 
4.-Control seriado de Fosfatasa alcalinas (FA): A partir de la 4° semana de vida y cada 15 días, 
hasta el alta o 40 semanas de EGC. Posteriormente en policlínico se controla al mes y 3 meses de 
edad corregida. En pacientes con osteopenia hasta los 6 meses. 
 
5.-Control estricto del paciente con diuréticos 
 
6.-Rx de carpo: A los 6 meses en los < 1500 g y  en aquellos con osteopenia a las 40 sem.EGC. 
 
7.-Densitometría: deseable en casos severos de EOM y en seguimiento 
 
 
 
 
Tabla 1.- Contenido de Ca y P en leche materna sin y con fortificantes 
 

  
* Leche 
materna 

Enfamil 
Fort 

Similac 
Fort S26 /SMA FM 85 

Calcio  29 111 95 111 72 

Fosforo 15 58 49 58 47 
*LM x 100 ml ( madura) 
 
 
 
 
Tabla 2.- Contenido de Ca y P en fórmas lácteas ( mg/dl) 
_______________________________________________________________________________ 
   Similac   S26 Prem  Prenan      Enfamil     Similac 
   S.Care      Prem       Neosure 

CALCIO   144  80  78  95         85 

Fósforo   72   40   53   53          50 

 
 
 
 
 
BIBLIOGRAFÍA: 
1.-Guias nacionales de Neonatología 2005. Enfermedad óseo-metabólica del prematuro (119-1249. 
2.-Tapia J.L.González A. Neonatología 3° ed.2008 cap19. Trastornos del calcio, fósforo y magnesio. 
3.-Rubio L. Enfermedad oseo-metabólica del prematuro. Guías neonatología Hospital Luis Tisné.2007 
4.-Ceriani JM   y Winter J. Neonatología práctica 4° ed. Osteopenia del prematuro.cap 18 (256-261) 
5.-Osteopenia del prematuro.Hospitalbritánico.Uruguay. Arch.Pediatr.Urug 2006; 77 (3):290-292 
6.-Growth of preterm infants fed nutrient enriched or term formula after hospital discharge.Pediatrics 
107:683. 2001 
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58. Malformaciones congénitas 
Dr. Sergio Larraguibel  
_________________________________________________________________________________________________ 

 
Las malformaciones congénitas (MFC) son un problema de Salud emergente en los países en vías 
de desarrollo.  En  Chile en  1970, la mortalidad infantil era de 80 por mil nacidos vivos, y la 
mortalidad por MFC de 3,5 por mil. Actualmente la Mortalidad Infantil ha bajado a 7,34 por mil, 
(2011) mientras que la por MFC se ha mantenido estable. Es decir en 1970 influía un 4,4% en la 
mortalidad Infantil y actualmente un 35%. Es por lo tanto un problema de Salud de importancia 
creciente.    
 
Definiciones: 
Malformación Congénita: Es un defecto estructural de la morfogénesis presente al nacimiento. 
Puede comprometer a un órgano o sistema o varios al mismo tiempo; puede ser leve y hasta 
pasar inadvertida hasta ser severa y comprometer la vida del feto o del recién nacido. Se 
conocen también como menores o mayores, dependiendo de su severidad. 
 
Deformidad: Estructuras bien desarrolladas durante la embriogénesis y la organogénesis y que 
sufren alteraciones por factores mecánicos externos durante el curso de la vida intrauterina, 
como compresión, por anormalidades uterinas o disminución importante de la cantidad de 
líquido amniótico o factores intrínsecos como alteraciones que comprometen el sistema 
músculo-esquelético, provocando defectos como el pie bot, artrogriposis, síndrome de Potter, 
etc. 
 
Disrupción: Es un defecto que se produce en un tejido bien desarrollado por acción de fuerzas 
extrínsecas, daños vasculares u otros factores que interfieran en algún proceso en desarrollo.       
El ejemplo más conocido de disrupción es la formación de bridas amnióticas producidas por 
rupturas del amnios o infección de él, generalmente son asimétricas y se ubican en áreas 
inusuales. Otro ejemplo es la ausencia  congénita del radio aislada  que va siempre acompañada 
de ausencia de la arteria radial, lo que no ocurre en los complejos malformativos con ausencia de 
radio, en la que la arteria radial está presente. Otro hecho que avala esta explicación es que la 
ausencia aislada de radio va siempre junto a ausencia del pulgar, mientras que los casos de 
agenesia de radio pero con pulgar, tienen arteria radial. 
 
Complejo malformativo: En estos casos una causa única compromete a un tejido embrionario 
del que posteriormente se desarrollan varias estructuras anatómicas o bien la causa provoca una 
malformación conocida como primaria, la que a su vez provoca otras malformaciones, 
secundarias. Estas también pueden producir malformaciones terciarias. Se conocen también 
como secuencias. Un ejemplo de ésta es la agenesia renal bilateral, malformación primaria, que 
provoca oligoamnios severo y como consecuencia de ello hipoplasia pulmonar por falta de 
circulación del líquido amniótico por el árbol respiratorio. La falta de orina origina una serie de 
defectos hacia abajo, falta de desarrollo de uréteres, vejiga y a veces de uretra. La compresión a 
que está sometido el feto dentro del útero provoca defectos en la cara, nariz y en las 
extremidades: es el conocido como Síndrome de Potter.  
El Síndrome de Pierre Robín tiene una explicación parecida. La malformación primaria es la 
hipoplasia del maxilar, la que lleva a una glosoptosis, la lengua se va hacia atrás y los procesos 
palatinos no pueden juntarse para cerrar el paladar, produciendo una fisura en forma de U 
rodeando a la lengua.   



392 
 

Síndrome malformativo: Una causa única afecta al mismo tiempo a varias estructuras durante la 
embriogénesis. Esta causa puede ser cromosómica, la exposición a algún teratógeno ambiental, a 
una infección viral, etc. Algunos de estos síndromes son bien conocidos como el Síndrome de 
Down, que es trisomía del cromosoma 21, el síndrome talidomídico cuya causa es la acción de 
una sustancia conocida, la Talidomida o el Síndrome de la Rubéola congénita, etc.  
Cuando se está frente a un recién nacido con más de dos malformaciones es necesario hacer un 
estudio citogenético con el fin de tratar de llegar a un diagnóstico etiológico e investigar acerca 
de la exposición a teratógenos ambientales. 
 

ETIOPATOGENIA DE LAS MALFORMACIONES. 
Clásicamente se ha identificado como causas de anomalías congénitas los tres grupos siguientes: 
1. Genéticas 
2. Ambientales 
3. Multifactoriales. 

 
1. Genéticas: 
Los factores genéticos constituyen las causas más frecuentes de MFC, atribuyéndoseles una 
tercera parte de ellas. Las aberraciones cromosómicas son frecuentes y pueden ser numéricas y 
estructurales y afectan tanto a los autosomas como a los cromosomas sexuales. Los cromosomas 
están en pares y se les llama cromosomas homólogos. Lo normal es que las mujeres tengan 22 
pares de autosomas y un par de cromosomas X; los varones, 22 pares de autosomas, un 
cromosoma Y y un cromosoma X. Las anormalidades numéricas se producen por una no 
disyunción, es decir falta de separación de los cromosomas apareados o cromátides hermanas 
durante la anafase. Las alteraciones del número de cromosomas pueden corresponder tanto a 
aneuploidía como a poliploidía. Una célula aneuploide es la que tiene un número de 
cromosomas que no es múltiplo exacto del número aploide que es 23; por ejemplo 45 como en 
el Síndrome de Turner o 47 como en el Down. Los embriones que pierden un cromosoma, 
monosomía, mueren casi en su totalidad, por lo que es rarísimo encontrarlos entre los nacidos 
vivos.  
El  S. de Turner es la excepción. Alrededor del 20% de los abortos espontáneos presentan 
aberraciones cromosómicas.  
Trisomía, por el contrario, es el caso de una célula que en vez de un par de cromosomas 
homólogos, tiene tres, como la Trisomía 21 o Síndrome de Down. El otro grupo de 
anormalidades cromosómicas lo forman las anomalías estructurales, que son el resultado de 
roturas del cromosoma. El trozo quebrado puede pegarse en otro cromosoma, lo que constituye 
la translocación, o puede perderse, deleción. En el primer caso el material cromosómico no lo 
pierde la célula, por lo que el individuo puede ser fenotípicamente normal, translocación 
balanceada, pero sus hijos pueden recibir el cromosoma con el trozo translocado, es decir van a 
tener exceso de masa celular, lo podría significar alteraciones morfológicas o de otro tipo, es 
decir una anormalidad. 
 
2. Factores ambientales: 
Son conocidos como teratógenos ambientales. Al actuar sobre el embrión en desarrollo pueden 
producir alteraciones que llevan a provocar las malformaciones. Mientras más precozmente 
interfieran en el desarrollo embrionario, mayor es la posibilidad de provocar una anormalidad. El 
período crítico es diferente en los distintos órganos, pero se acepta que está comprendido entre 
la fecundación y las 12 a 16 semanas de gestación. Ello no significa que después de esa etapa no 
halla riesgo,  puede seguir siendo crítico incluso hasta después del nacimiento. El esmalte 
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dentario, por ejemplo, puede sufrir alteraciones por las tetraciclinas en los primeros años de 
vida. 
Los teratógenos ambientales pueden ser causa de hasta el 7% de los defectos congénitos.  
Pueden ser físicos, (radiaciones  ionizantes), químicos como algunos medicamentos,  (talidomida, 
anticoagulantes) e infecciosos, ( Rubéola, Sífilis, Citomegalovirus ). 
 
3. Multifactoriales: 
Se trata de las malformaciones congénitas más frecuentes, generalmente son únicas, labio 
leporino, defectos de cierre del tubo neural, etc. Por lo general, la distribución familiar de ellas 
está regida por una combinación de factores genéticos y ambientales que son diferentes en los 
distintos individuos. En otras palabras debe existir una susceptibilidad especial en el individuo 
para que el teratógeno ambiental provoque la malformación. Los riesgos de recurrencia, es decir 
de que aparezca otro hijo con igual malformación son calculados en forma empírica, basándose 
en las frecuencias de ella en la población general, son promedios poblacionales, no riesgos 
reales. Cada familia tiene sus riesgos propios, dependiendo del número de personas afectadas y 
de la cercanía o distancia con el caso en cuestión. 
 
ESTUDIO 
Las malformaciones congénitas que se deben diagnosticar en forma oportuna son aquellas 
incompatibles con la vida, pero susceptibles de corrección quirúrgica. 
Ellas constituyen las urgencias quirúrgicas del recién nacido, ya que de su diagnóstico, manejo y 
tratamiento precoz, oportuno y eficaz, depende la vida del recién nacido. 
 
EVALUACION DEL NIÑO 
Historia Prenatal 
Historia de posible exposición a factores teratógenos incluidas las enfermedades crónicas de la 
madre: diabetes, miastenia, distrofia miotónica o lupus eritematoso sistémico 
 
Exposición especifica a fármacos o alcohol durante el embarazo 
Morfología anormal del útero 
Infecciones durante el embarazo 
Resultado de las ecotomografias prenatales 
 
Nivel de alfa-fetoproteina (AFP) en suero materno 
Un nivel bajo de AFP puede observarse en las trisomías 18 y 21 
Un nivel alto de AFP  puede indicar defectos abiertos en tubo neural, defectos de la pared 
abdominal, nefropatia congénita o Síndrome de Turner 
 
Antecedentes familiares 
Abortos a repetición, muerte neonatal o recién nacidos con otras malformaciones 
Consanguinidad 
 
 
Eventos perinatales 
Posición fetal in útero 
Eventos significativos durante el parto y tipo de parto 
Longitud del cordón umbilical 
Aspecto de la placenta 
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Evaluación neonatal 
 
Examen físico 
Antropometría: Medir longitud, perímetro cefálico, distancia entre las comisuras palpebrales  
internas y externas, longitud de la hendidura palpebral, distancia interpupilar, longitud de los 
pabellones auriculares, longitud del surco subnasal, distancia intermamilar, perímetro torácico, 
Relación entre los segmentos corporales superior e inferior y longitud de manos y pies. 
Existen valores normales para estas mediciones en recién nacidos de 27 a 41 semanas 
Examen completo de la piel, posición de los remolinos del pelo, forma del cráneo, características 
faciales, dermatoglifos y descripción de las extremidades 
 

Estudio de laboratorio 
Anatomía patológica de la placenta, si es posible 
Estudio cromosómico: cariograma y FISH 
Los estudios cromosómicos de alta resolución (cariotipos de resolución  de más de 550 bandas y 
hasta 1.000-1.200 bandas), nos permiten llegar al diagnostico en un gran numero de pacientes 
con rasgos dismórficos y/o retraso mental (RM). Por todo ello, ante todo paciente con rasgos 
dismórficos, defectos congénitos y/o RM se deben realizar un estudio cromosómico de alta 
resolución aunque tuviera realizado uno o mas cariotipos (de resolución estándar) normales. 
Igualmente el desarrollo de las técnicas de citogenética molecular, tales como la hibridación 
fluorescente in situ (FISH) y la hibridación genética comparada (CGH) nos permiten el diagnóstico 
de anomalías cromosómicas críticas (no visibles a la resolución del microscopio óptico) 
 
Se requiere de una muestra de 3-5 ml de sangre venosa en tubo con heparina  de sodio (tapa 
verde). La muestra solo se recibe los días lunes  o martes  entre 9.00 y 15.00 hrs. Para asegurar el 
éxito en el protocolo  de cultivo  y cosecha de la muestra (INTA U de Chile) 

 
En recién nacidos con malformaciones cardiacas conotruncales (coartación aortica, tetralogía de 
Fallot) es necesario examinar el cariotipo en busca de deleciones del brazo largo del cromosoma 
22 
 
Estudios radiológicos 
Ecografía: permite detectar malformaciones craneales, cardiopatías congénitas y anomalías 
hepáticas o renales 
Radiografías: para definir las malformaciones óseas o displasias esqueléticas 
 
Ácidos orgánicos 
La medición de ácidos orgánicos en orina es útil para realizar el diagnostico de error congénito 
del Metabolismo en los recién nacidos dismorficos con acidosis metabólica 
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59. Patologia neuroquirúrgica 
Dr.  Sergio Larraguibel  
_______________________________________________________________________________________ 

 
En el desarrollo del SNC normal ocurre la Neurulación, fenómenos inductivos que suceden en la 
cara dorsal del embrión y dan lugar a la formación del cerebro y la medula espinal. 
La alteración de la Neurulación resulta en diversos errores del cierre del tubo neural, con 
alteraciones del esqueleto axial y de las cubiertas meningovasculares y dérmicas suprayacentes. 
A la 3° semana de gestación el tubo neural se forma como resultado de migración medial del 
doblés neural ectodérmico. 
Al final del desarrollo normal de la médula espinal, que sucede en la 4° semana de gestación, los 
cuerpos vertebrales son formados a partir de los somitas mesodérmicas laterales; sí la médula 
falla en formarse, la migración de los somitas se bloquea interrumpiendo así la fusión de los 
arcos vertebrales y cubiertas dérmicas 
 
TIPOS DE DEFECTOS DEL TUBO NEURAL 
 
Craneorraquisquisis: fracaso total de la Neurulación. Hay una estructura parecida a placa neural, 
de principio a fin, sin esqueleto, ni cubierta dérmica. La mayoría son abortos espontáneos. 
Anencefalia: fracaso del cierre de la parte anterior del tubo neural.  
Existe afección del prosencéfalo y grado variable de compromiso del tallo encefálico.  
Antecedente de polihidroamnios, fallecen en horas ó días. 
Mielosquisis: fracaso del cierre del tubo neural posterior.  
Se forma una estructura parecida a placa neural que comprende grandes porciones de medula 
espinal, sin vértebra, ni dermis.  La mayoría son mortinatos 
Encefalocele: trastorno restringido de la Neurulación que afecta el cierre de la parte anterior del 
tubo neural. El 70% son occipital, existe el frontal (de mejor pronóstico) que en ocasiones puede 
protruir hacia cavidad nasal. El 50% se acompaña de hidrocefalia. 
Mielomeningocele: fracaso restringido del cierre del tubo neural posterior, 80% afecta zona 
lumbar.  
Es el defecto primario más común del tubo neural. Consiste en un abombamiento sacular de los 
elementos neurales, habitualmente en una solución de continuidad ósea y de tejidos blandos. 
El mielomeningocele lumbar se asocia en un 90% con hidrocefalia, solo en un 15% aparecen 
signos de hipertensión endocraneana precoz por lo que debe buscarse con ecografía seriada, 
éstos aparecen a la 3-4 semanas de vida en los pacientes sin derivación.  
La hidrocefalia es secundaria a la malformación de Arnold-Chiari tipo II, la cual puede 
presentarse con alteración de deglución, estridor laríngeo y apneas. 
Puede asociarse a otras anormalidades del SNC como disgenesia cortical. 
 
Disrrafias ocultas: Representan trastornos de la formación caudal del tubo neural,(alteración de 
neurulación secundaria) y tienen la piel intacta sobre la lesión.  
Sin protrusión de elementos espinales, sugieren la presencia de estigmas dérmicos: presencia de 
cabello, aplasia cutis, hoyuelo o sinus, hemangioma o decoloración de piel ó lipoma como único 
signo. 
 
Lipoma intradural: Infiltración grasa de la médula espinal 
Diastematomelia: Espícula ósea o banda fibrosa que divide la médula. 
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Quiste o sinus dermoide y epidermoide: Invaginación de epidermis superficial. 
 
Tumor caudo equina: Compresión de médula. 
 
Meningocele anterior sacral: Herniación anterior de elementos espinales dentro de la pelvis. 
 
Médula anclada: 
 
• Primaria: Médula fija ancha impidiendo migración hacia arriba. 
• Secundaria: Fijación ó compresión de médula a partir de adherencias postoperatorias, bandas 
fibrosas, lipomas y quistes. 
 
Síndrome de regresión caudal: fusión de nervios hasta agenesia de médula, cambios atróficos de 
músculos y huesos de piernas. Hijo de madre diabética tiene riesgo aumentado 15-20 veces 
mayor. 
 
FACTORES ETIOLOGICOS 
 

 Herencia multifactorial, genes mutantes únicos (Síndrome de Meckel), anormalidades 
cromosómicas T13, T18. 

 

 Teratógenos: exposición fetal al alcohol, anticonvulsivantes (carbamazepina, ácido 
valproico), deficiencia nutricional de ácido fólico y de zinc, talidomida, exceso de carga 
de radicales libres, hipertermia materna y obesidad. 

 
 
DIAGNOSTICO PRENATAL 
 
La ecografía obstétrica señala: 
- Grado de hidrocefalia y malformación del cerebro. 
-Extensión de lesión ósea de la médula. 
-Protrusión del saco fuera del plano dorsal de la espalda. 
-Extensión de los movimientos de extremidades. 
- Presencia de anormalidades de costilla y vértebras, xifosis. 
 
 
LABORATORIO 
 
- Alfa fetoproteína (alta sensibilidad pero poco especifica) elevación más de 3 veces del valor 
normal. Antes de las 24 semanas de gestación indica un feto con anormalidad del tubo neural en 
70 % de los casos. 
 
Hecho el diagnóstico derivar a salud mental a padres. 
 
TIPO DE PARTO 
 
- Cesárea antes de iniciado el trabajo de parto, porque resulta en una menor tasa de parálisis a 
los 2 años que un parto por vía vaginal ó cesárea después de iniciado el trabajo de parto. 
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-Contraindicación de cesárea de causa fetal: Anormalidad fetal fatal, sin desproporción 
cefalopélvica. 
 
-Idealmente momento del parto avisado y coordinado equipo multidisciplinario: neonatólogo, 
neurocirujano, psicólogo. 
 
 
MANEJO POSTPARTO 
 
- Recibir con ropa estéril, cubrir zona del defecto con plástico estéril, o apósito estéril 
humedecido en suero fisiológico. 
 
- Hospitalizar en incubadora si corresponde 
 
- Mantener en decúbito ventral ó lateral para proteger el tejido neural expuesto. 
 
- Mantener normotermia. 
 
- Aporte de solución glucosada endovenosa. 
 
-Inicio aporte enteral cauteloso (mayor riesgo ECN), posterior a la corrección quirúrgica. 
 
- Evaluación por neurocirujano. 
 
- Evaluación del R.N. para establecer el nivel de lesión neurológica y buscar otras anomalías 
congénitas asociadas. 
 
-Sí la lesión está abierta constituye una emergencia neuroquirúrgica. Se debe procurar cierre 
precoz (6-24 horas) e iniciar tratamiento antibiótico con cloxacilina y gentamicina para evitar 
infección del SNC.  
 
El uso de tratamiento antibiótico profiláctico disminuye la ventriculitis de 19% (sin antibiótico) a 
1% (con antibiótico). 
 
- Si la disrrafia está cerrada o al momento de instalar válvula ventrículo-peritoneal usar profilaxis 
pre-quirúrgica con cefazolina 20-25 mg/kg/dosis 2-3 veces al día, 6 dosis. 
 
- Derivación ventricular: colocación más temprana de derivación mejora el resultado cognitivo.  
 
La infección del SNC con ó sin derivación se correlaciona con menor coeficiente intelectual. 
 
- Evaluar con radiografía de columna (ver nivel de última vértebra comprometida) y de 
extremidades inferiores. 
- Evaluar con ecografía cerebral en búsqueda de ventriculomegalia y otras malformaciones del 
sistema nervioso central. 
 
-Evaluar con ecografía abdominal (ver tamaño de riñones y alteraciones asociadas). 
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- Procurar estrecho vínculo con los padres dentro de los primeros días post operatorio, contacto 
piel a piel, para favorecer acercamiento y aceptación. Contactar con grupo de padres de recién 
nacido disrráficos. Ingresar a Fonadis. 
 
MANEJO UROLOGICO 
 
- Sobre el 90% de los pacientes con mielomeningocele  tienen alguna forma de vejiga 
neurogénica. 
- Es extremadamente difícil predecir el tipo de disfunción vesical en período neonatal. 
- El paso apropiado es asegurar un vaciamiento intermitente y completo de la vejiga, con sondeo   
intermitente. 
- Realizar estudio urodinámico. 
 
MANEJO TRAUMATOLOGICO 

- Frecuente asociación con pie Bot y escoliosis, requiere evaluación por traumatólogo 
 
PREVENCION 
 
- Consejo genético, recurrencia 1 hermano afectado: 3-5%, 2 hermanos afectados 10%. 
- Acido fólico prenatal 400 microgramos (0,4mg) por un mes previo a gestación y durante los 3 
primeros meses de gestación. La fortificación de la harina de trigo actualmente cubre estas 
recomendaciones. 
En caso de madre con antecedente de un hijo con disrrafia la dosis debe ser de 4 mg/día. 
Disminuye recurrencia en 71%. 

 
HIDROCEFALIA 
 
La hidrocefalia se define como un incremento del volumen total de líquido cefalorraquídeo(LCR) 
en el interior de la cavidad craneal, lo que conlleva un aumento del tamaño de los espacios que 
lo contienen (ventrículos, espacios subaracnoídeos y cisternas de la base). 
 
El LCR tiene tres funciones vitales: Envuelve por completo médula y cerebro lo que supone un 
mecanismo antichoque que les protege de traumatismos. Sirve de vehículo para trasportar 
nutrientes al cerebro y eliminar desechos. Fluye entre el cráneo y canal raquídeo para 
compensar los cambios de volumen de sangre intracraneal, con el fin de evitar incrementos 
excesivos de presión intracraneal 
 
CLASIFICACIÓN 
 
Existen tres formas principales de hidrocefalia, la llamada “hidrocefalia activa” con presión 
aumentada en las cavidades de LCR, la “hidrocefalia pasiva” también conocida como hidrocéfalo 
“ex vacuo” y una “hidrocefalia idiopática del lactante” con evolución habitual hacia la resolución 
espontánea. 
 
La “hidrocefalia activa” es aquella que se produce como consecuencia de un desequilibrio en la 
producción, circulación o reabsorción de LCR, bien por un aumento de la producción a nivel de 
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los plexos coroides, por obstrucción a la circulación a través de sus vías de drenaje o por 
disminución de la reabsorción en los corpúsculos aracnoideos de Pacchioni. 
 
La hidrocefalia activa con aumento de la presión del LCR debe distinguirse de la “hidrocefalia 
pasiva” o hidrocéfalo “ex vacuo”, consistente en una dilatación de las cavidades de LCR por 
disminución de la masa cerebral. 
 
Por último existe una hidrocefalia que se conoce como “Hidrocefalia externa idiopática del 
lactante”, en donde el LCR se acumula en los espacios subaracnoídeos, con ventrículos laterales 
moderadamente dilatados. En este cuadro se aprecia un crecimiento rápido del perímetro 
cefálico, provocando como único síntoma clínico una megacefalia.  
 
La evolución suele ser hacia la resolución espontánea, con estabilización del crecimiento cefálico 
Al final del primer año. Debe diferenciarse de otras causas de macrocefalia que tienen peor 
pronóstico y precisan de un tratamiento específico. La velocidad en el crecimiento cefálico es el 
aspecto más importante del seguimiento de estos pacientes. 
 
DIAGNÓSTICO 
 
Como en todos los procesos neuropediátricos, el diagnostico se basa en la realización de una 
minuciosa anamnesis y exploración del paciente, que permitirá elaborar una hipótesis 
diagnóstica, cuya confirmación precisará de la realización de los exámenes complementarios 
pertinentes 
No se debe olvidar recoger antecedentes familiares de hidrocefalia, que podrían orientar hacia 
un origen congénito malformativo de base genética.  
También es importante insistir en los antecedentes personales sobre la posible existencia de 
infecciones maternas durante el embarazo y si se realizó diagnóstico ecográfico prenatal de la 
hidrocefalia. 
 
Las manifestaciones clínicas estarán presididas por un síndrome de hipertensión endocraneal, 
que variará de acuerdo a la edad del paciente  y a la evolución más o menos aguda de la 
hidrocefalia. 
En los neonatos y lactantes predominará la megacefalia, la irritabilidad y la depresión 
neurológica 
En el neonato y lactante se buscara fundamentalmente el incremento del perímetro cefálico, el 
abombamiento de la fontanela, la diástasis de suturas y la dilatación de venas pericraneales.  
Es frecuente encontrar también signos oculares, sobre todo el de los ojos en puesta de sol, 
secundario a la compresión de tubérculos cuadrigéminos. El fondo de ojo no suele mostrar 
signos de edema de papila a estas edades, pero debe evaluarse para descartar signos de 
coriorretinitis o atrofia óptica. 
La auscultación craneal en niños con megacefalia de cualquier edad, permitirá constatar la 
existencia de soplos, que orientarán hacia  una malformación vascular como causa de la 
hidrocefalia. 
 
El diagnóstico de la hidrocefalia se basa sobre todo en la neuroimagen.  
La ecografía transfontanelar es una técnica inocua de diagnóstico, aunque tiene sus limitaciones 
cuando se trata de valorar estructuras laterales separadas de la línea media.  
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Como técnica inicial se prefiere la TAC de cerebro, que da una visión de conjunto del sistema 
ventricular, cisternas de la base y espacios subaracnoideos. 
 
En caso necesario puede estar indicada la realización de una RM de cerebro, que permitirá 
visualizar mucho mejor algunas estructuras como el acueducto de Silvio y el IV ventrículo, así 
como toda la patología tumoral y malformativa causante de hidrocefalia. 
 
Para el diagnostico prenatal de la hidrocefalia congénita puede utilizarse tanto la Ecografía como 
la RM con buenos resultados. 
 
En ocasiones puede ser necesario recurrir a otro tipo de exámenes complementarios, como 
estudios neurofisiológicos (EEG y potenciales evocados), genéticos y metabólicos (aciduria 
glutárica tipo I). 
 
 
TRATAMIENTO 
 
El tratamiento de la hidrocefalia es básicamente el de la causa que la provoca, procediendo 
siempre que sea posible a la extirpación de masas ocupantes de espacio (tumores, quistes, 
malformaciones vasculares). 
 
No obstante una gran mayoría de hidrocefalias secundarias a procesos hemorrágicos, 
inflamatorios o malformativos, precisan de tratamientos derivativos del LCR con sistemas de 
derivación extracraneal. 
 
El tratamiento médico puede evaluarse en casos de dilatación ventricular moderada y lenta 
progresión de la hidrocefalia, empleando Acetazolamida  25-100 mg/Kg/día o Furosemida  1 
mg/Kg/día, en un intento de disminuir la producción de LCR. 
 
Se ha empleado con éxito la ventriculostomía endoscópica del III ventrículo en casos de 
hidrocefalia obstructiva. 
 
Este método puede aplicarse a niños con hidrocefalia obstructiva de cualquier edad, 
considerando que es seguro, tiene pocas complicaciones y obtiene buenos resultados.  
 
La ventriculostomia endoscópica del III ventrículo es el tratamiento de elección para niños 
menores de un año con hidrocefalia secundaria a hemorragia intraventricular o meningitis. 
Este método está sobre todo indicado en grandes prematuros con pesos inferiores a 1200 g y 
proteínas elevadas en LCR por encima de 500 mg/dl, logrando buenos resultados en la mitad de 
los casos intervenidos y evitando la colocación de una derivación extracraneal 
 
Con el uso de válvulas de derivación ventrículo-peritoneales, a pesar de avances tecnológicos 
actuales como válvulas programables en función de las necesidades, seguimos encontrando gran 
número de complicaciones en el funcionamiento de estos sistemas de derivación 
 
La tasa de complicaciones de los sistemas de derivación es más alta en los prematuros con 
hidrocefalia post-hemorrágica y revisiones retrospectivas recientes no muestran mejoría 
significativa en los resultados con relación a décadas anteriores. Por todo esto se recomienda 
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evitar el empleo de válvulas de derivación, utilizando en su lugar y siempre que sea posible, 
técnicas de neuroendoscopia. 
 
 
INFORMACIÓN A LOS PADRES 
 
En la información a los padres se debe tener en cuenta que el pronóstico del paciente con 
hidrocefalia depende de la etiología del proceso y de la necesidad de emplear mecanismos 
derivativos de LCR. 
 
En los niños con hidrocefalia correctamente tratados, hasta un 65% logra mantener una 
capacidad intelectual normal, lo que es un dato alentador a la hora de la información a los 
padres, a los que hay que indicar que una buena parte de los pacientes intervenidos quedarán 
sin secuelas significativas y podrán lograr una vida independiente y de calidad. 
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60. Traumatismos del parto 
Dr. Sergio Larraguibel  
____________________________________________________________________________________________________________________ 

 
 
Definición: 
El traumatismo obstétrico es aquel que producirá lesiones en el recién nacido a consecuencia de  
fuerzas mecánicas (por compresión o tracción) en el transcurso del parto que producen 
hemorragia, edema o rotura de tejidos y pueden ocurrir a pesar de un óptimo manejo obstétrico. 
Todo parto,  por muy normal que sea, entraña un trauma para el feto. En el parto eutócico  el 
trauma es bien tolerado no dejando ninguna huella. En otros tipos de parto el trauma deja 
lesiones que pueden requerir desde simple observación hasta un tratamiento urgente. Las 
injurias fetales relacionadas con aminiocentesis y transfusiones intrauterinas, y o patologías 
maternas no son consideradas traumatismo obstétrico. 
 
Incidencia: 
 
La incidencia varía dependiendo del centro en que se produzca el parto entre 2 y 7% de los 
recién nacidos vivos. Ha disminuido con el tiempo, debido al mejoramiento en las técnicas 
obstétricas, elección de cesárea en lugar de parto vaginal en los partos difíciles y eliminación o 
disminución de fórceps difíciles y versiones. A pesar de la menor frecuencia que tienen 
actualmente los traumatismos obstétricos aún representan un importante problema para el 
clínico. La mayor parte de las lesiones son leves y autolimitadas requiriendo sólo observación, 
pero algunas están latentes, inicialmente subclínicas y producen repentinamente 
manifestaciones de rápida progresión. 
 
Mortalidad 
Aproximadamente el 2% de la mortalidad neonatal se produce en recién nacidos con 
traumatismo obstétrico severo. 
 
FACTORES PREDISPONENTES. 
 
Existen una serie de circunstancias que entrañan un alto riesgo de traumatismo fetal y/o 
neonatal como son macrosomía, desproporción céfalo-pélvica, distocias, presentaciones 
anormales , especialmente podálica, parto prolongado, prematuridad. 
 
Clasificación. De acuerdo a los órganos o tejidos afectados se clasifican en: 
 
A Traumatismos Cutáneos 
B Traumatismos Osteocartilaginosos 
C Traumatismos Musculares 
D Traumatismos del Sistema Nervioso Central. 
E Traumatismos del Sistema Nervioso Periférico  
F Traumatismos de los Organos Internos 
G Traumatismos de los Genitales Externos 
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A Traumatismos Cutáneos 
Los traumatismos cutáneos o de tejidos blandos se refieren como su nombre lo indica a la piel y 
tejido subcutáneo. 
 
1.- Eritema y abrasiones: 
Se producen frecuentemente en partos distócicos secundarios a desproporción céfalo pélvica o 
en parto por fórceps. Las injurias secundarias a distocias asientan en la zona de la presentación  
no en el sitio de aplicación del fórceps. Tienen en general un aspecto lineal a ambos lados de la 
cara siguiendo la dirección del fórceps. Estas lesiones en la gran mayoría de los casos son de 
resolución espontánea, en pocos días y no requieren tratamiento. Se debe evitar el riesgo de 
infección secundaria. 
 
2.- Petequias: 
Ocasionalmente pueden aparecer petequias en la cabeza, cara, cuello, parte superior del tórax e 
inferior de la espalda, especialmente en partos difíciles y en presentación podálica. En el caso de 
niños nacidos con una circular de cordón pueden aparecer sólo sobre el cuello. Las petequias son 
probablemente causados por un brusco aumento de la presión intratorácica y venosa durante el 
paso del tórax a través del canal del parto. El exantema petequial traumático no requiere 
tratamiento, desaparece espontáneamente en 2 a 3 días. 
 
3.- Equimosis y Hematomas 
Pueden aparecer después de partos traumáticos o en presentación podálica y cara. La incidencia 
es mayor en prematuros especialmente en trabajos de parto  rápidos y mal controlados. Cuando 
son extensas, pueden llegar a producir anemia y secundariamente ictericia significativa 
producida por la reabsorción de la sangre .Habitualmente se resuelven espontáneamente en el 
plazo de una semana 
 
4.- Necrosis Grasa Subcutánea: 
La necrosis grasa subcutánea se caracteriza por una lesión indurada, bien circunscrita de la piel y 
tejidos adyacentes, irregular, con o sin cambios de coloración, variable en tamaño, de 1a 10 cm, 
no adherida a planos profundos. El traumatismo obstétrico es la causa más frecuente de esta 
lesión. La mayor parte de los niños afectados han nacido por fórceps o después de un parto 
prolongado. La distribución de las lesiones está asociada al sitio del trauma. Aparece con mayor 
frecuencia entre el 6º y 10º día de vida, pero puede ser tan precoz como el 2º día o tan tardía 
como las 6 semanas. No requiere tratamiento, sólo observación y regresa después de varios 
meses. Ocasionalmente puede observarse una mínima atrofia residual con o sin áreas de 
calcificación. 
 
5.- Laceraciones: 
No son infrecuentes de observar heridas cortantes por bisturí en cualquier zona del cuerpo, 
especialmente en recién nacidos por cesáreas. La ubicación más frecuente es un cuero cabelludo 
y nalgas. Si la laceración es superficial basta con afrontamiento. En el caso de lesiones más 
profundas y sangrantes es necesario suturar con el material más fino disponible. 
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B Traumatismos Osteocantilaginosos 
1.- Caput succedaneum: 
Es una lesión muy frecuente. Se caracteriza por edema o tumefacción, mal delimitada, que 
aparece en la zona de la presentación en los partos en cefálica. Dicha tumefacción contiene 
suero y/o sangre y se produce por la alta presión que ejerce el útero y paredes vaginales sobre la 
presentación. La tumefacción es superficial, por sobre el periostio y puede sobrepasar la línea 
media y las suturas. No requiere tratamiento especial y se resuelve espontáneamente en tres a 
cuatro días. 
 
2.- Cefalohematoma subperióstico: 
Es una colección subperióstica de sangre que aparece en el cráneo. Su incidencia es de 0.4 a 
2.5% de los recién nacidos vivos. Es producido durante el trabajo de parto o el nacimiento por 
ruptura de vasos sanguíneos que van desde los huesos al periostio. El trauma repetido de la 
cabeza fetal contra las paredes de la pelvis materna o el uso de fórceps han sido invocados como 
causa. Se reconoce fácilmente por su consistencia renitente y por estar limitado al hueso craneal 
sobre el que se asienta, no sobrepasando las suturas ni fontanelas. La localización más frecuente 
es sobre uno de los parietales, siendo más bien raro que afecte a ambos, al occipital y 
excepcionalmente al frontal. Debido a que el sangramiento es lento, se aprecia mejor entre las 6 
y 24 horas después del parto. El cefalohematoma no complicado, no requiere tratamiento 
especial y desaparece entre las 2 semanas y los 3 meses. No debe en ningún caso puncionarse. 
Excepcionalmente puede producirse un sangramiento masivo que requiera tranfusión. La 
reabsorción de la sangre puede eventualmente producir ictericia importante que debe tratarse 
con fototerapia. 
 
C Traumatismos musculares 
1.- Hematoma del esternocleidomastoideo: 
El hematoma del esternocleidomastoideo es también llamado tortícolis muscular,  tortícolis 
congénita  o fibroma del esternocleidomastoideo (ECM). Aparece en partos en podálica o en 
aquellos en los que hay hiperextensión del cuello, que puede producir desgarro de las fibras 
musculares o de la fascia con hematoma, el que al organizarse lleva a la retracción y 
acortamiento del músculo .Al exámen físico se encuentra un aumento de volumen en relación al 
tercio inferior del ECM, indoloro, fácilmente visible desde alrededor del 7º día de vida, de 1 a 2 
cms. de diámetro, duro, que provoca rotación de la cabeza hacia el lado afectado, con dificultad 
para girarla hacia el lado opuesto. La reabsorción del hematoma demora entre 4 a 6 meses. Si el 
problema persiste hasta los 3 ó 4 años sin resolución, se produce una deformidad en la cara por 
aplanamiento frontal, con prominencia occipital ipsilateral, la clavícula y el hombro homolateral 
están elevados y la apófisis mastoides es prominente. Un tratamiento precoz y eficaz debe evitar 
esta evolución hacia la deformidad facial asimétrica y la escoliosis consecutiva. 
 
D Traumatismos del Sistema Nervioso Central (SNC) 
Son fundamentalmente hemorragias intracraneales que pueden aparecer junto con fracturas de 
cráneo Constituyen uno de los más graves accidentes que pueden presentarse. De acuerdo al 
tipo de hemorragia pueden dividirse en: 
Hemorragia subaracnoidea 
Hemorragia subdural 
Hemorragia cerebelosa 
Hemorragia epidural 
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1.- Hemorragia subaracnoidea: 
Es la más frecuente en el período neonatal. En el recién nacido de término es de origen 
traumático mientras que en el pre-término se debe fundamentalmente a la combinación de 
hipoxia y trauma. Puede asociarse a otras hemorragias como la subdural, epidural, etc., siendo el 
pronóstico peor en estos casos. La presentación clínica en el RNT es variable. Generalmente es 
silente, estando el RN asintomático y constatándose la presencia de la hemorragia en la 
ecografia cerebral. En otros casos encontrándose el niño bien, aparecen convulsiones a las 24 ó 
48 horas después del nacimiento, como única manifestación. El niño puede estar muy bien en el 
período intercrítico siendo la evolución favorable y sin secuelas. Hay hemorragias que comienzan 
en las primeras horas, con cuadro alternante de depresión e irritabilidad central, al que se 
agregan convulsiones rebeldes. Estos pacientes pueden desarrollar hidrocefalia, trastornos 
motores y del desarrollo. El diagnóstico se hace por ecografia encefálica o TAC que permiten 
evaluar la extensión del sangramiento y la aparición de hidrocefalia post-hemorrágica. El 
tratamiento es sintomático debiendo controlar las convulsiones y hacer derivaciones en caso de 
hidrocefalia. 
 
2.- Hemorragia sub-dural: 
Se ubica sobre los hemisferios cerebrales o en la fosa posterior. Se produce con mayor 
frecuencia en partos rápidos en primíparas, en partos difíciles con aplicación de fórceps altos o 
en RN grandes para la edad gestacional. La presentación clínica depende de la cantidad y 
localización del sangramiento. En el caso del hematoma que se ubica sobre los hemisferios 
puede ser silente, hacerse clínicamente aparente en los primeros días de vida o no aparecer 
hasta la sexta semana. Cuando aparece precozmente se caracteriza por signos de hipertensión 
endocraneana en presencia de ictericia y anemia. El hematoma de comienzo tardío se caracteriza 
por aumento del perímetro cefálico, vómitos, curva ponderal plana, trastornos en el nivel de 
conciencia y ocasionalmente convulsiones .El diagnóstico definitivo se hace con ecografía 
encefálica y el tratamiento es conservador. El hematoma de fosa posterior suele coexistir con 
desgarro del tentorio y de la hoz del cerebro, lo que tiene un alto porcentaje de mortalidad. 
 
3.- Hemorragia  cerebelosa : 
Es muy infrecuente. Aparece en prematuros sometidos a parto traumático. El curso clínico se 
caracteriza por apnea progresiva, caída del hematocrito y muerte. 
 
4.- Hemorragia epidural: 
Es la más infrecuente. Se caracteriza por anemia progresiva, aumento de la presión 
intracraneana y síntomas neurológicos focales. El diagnóstico se hace por Ecografía   o TAC y el 
tratamiento es quirúrgico. 
 
 
E. Traumatismos del Sistema Nervioso Periférico 
1.- Parálisis del nervio facial: 
Es la lesión más frecuente de los nervios periféricos. Incidencia de aproximadamente 0.25% de 
todos los RN. La lesión del nervio es producida por la compresión de éste a la salida del agujero 
estilomastoideo, ya sea por fórceps o por el promontorio sacro materno durante la rotación del a 
cabeza. Generalmente es unilateral y se caracteriza clínicamente por imposibilidad o dificultad 
para cerrar el ojo del lado afectado junto con la desviación de la comisura bucal hacia el lado 
contralateral cuando el niño llora. El pronóstico es en general bueno. El tratamiento consiste 
básicamente en proteger la córnea con gotas oftálmicas . Si no hay mejoría en 10 días se debe 
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sospechar la interrupción de la continuidad anatómica del nervio. En el caso de sección completa 
la parálisis es irreversible y se debe recurrir a la neuroplastía. 
 
2.- Parálisis del plexo braquial: 
 
Es producida por la tracción del plexo braquial durante el parto, lo que causa hemorragia, edema 
e incluso desgarro de las raíces nerviosas. La gravedad de la alteración oscila entre los casos 
leves, por simple compresión, hasta los graves en los que existe arrancamiento de las raíces. 
Ocurre más frecuentemente en niños grandes, con distocias de hombros o en presentación 
podálica por dificultades en la extracción de la cabeza. Desde el punto de vista clínico existen 
varios tipos de parálisis del plexo braquial: 
a) Parálisis braquial superior o parálisis de Duchenne-Erb. 
La lesión o trauma se produce en C5 y C6, y es la más frecuente y alcanzando el 90% de todas las 
parálisis braquiales. Generalmente unilateral, es característica la posición del miembro superior 
del lado afectado. El brazo está en adducción y rotación interna, el antebrazo en extensión y 
pronación y la mano en flexión. Esta posición se debe al compromiso del deltoides, braquial 
anterior, bíceps, supinadores del antebrazo y extensores. Junto con la posición antes descrita hay 
falta de movilidad espontánea, ausencia de reflejos osteotendíneos y Moro asimétrico. Se trata 
con inmovilización  y posteriormente,  después de los 7 días, con ejercicios para prevenir atrofias 
y contracturas. El 80% de los casos se recupera totalmente entre 3 a 6 meses. Cuando esto no 
ocurre es necesaria la exploración quirúrgica. 
 
c) Parálisis braquial inferior o de Klumpke. 

 
La lesión se produce en C7, C8 y D1. Es menos frecuente, constituyendo alrededor del 2 a 3% del 
total de las lesiones del plexo. Generalmente se asocia a parálisis braquial superior .Afecta los 
músculos de la mano y flexores largos de la muñeca por lo que la flexión de la mano, de los 
dedos, oposición del pulgar y los movimientos de lateralidad están imposibilitados. La muñeca 
está caída y los dedos semi-abiertos. Cuando se compromete D1 se produce el sindrome de 
Claude-Bernard-Horner que consiste en enoftalmos, miosis y disminución de la apertura 
palpebral. Se trata con férula y movilización pasiva y frecuente, recuperándose en alrededor de 
un 40% en el curso de un año. 
 
d) Parálisis diafragmática  

 
Se produce por compromiso del nervio frénico. Con mayor frecuencia es unilateral. Cuando es 
bilateral es gravísima y requiere de ventilación mecánica. Generalmente se asocia a parálisis 
braquial. Suele presentarse en aplicación de fórceps o parto en podálica por lesión de C3, C4 y 
C5. En el período de RN inmediato puede simular un síndrome de dificultad respiratoria. Al 
exámen aparece respiración paradojal, taquipnea y cianosis. La radiología muestra elevación del 
hemidiafragma afectado y en la ecografía torácica se aprecia movimiento paradójico, en balanza, 
del hemidiafragma.  El lado sano desciende con la inspiración mientras que el paralizado se 
eleva. El tratamiento es ortopédico y el 50% de los casos evoluciona con recuperación completa 
en los 3 primeros meses de vida. En algunos casos es necesario efectuar plicatura del diafragma. 
 
C. Traumatismos de los órganos Internos. 

Pueden existir en prácticamente todos los órganos  intra-abdominales. Los más frecuentemente 
afectados son hígado, bazo y suprarrenales. 
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1.- Rotura de Hígado: 
Es la víscera intra-abdominal más frecuentemente afectada, pudiendo producirse rotura con o 
sin compromiso capsular. Su incidencia varía entre 0.9 a 9.6%, en necropsias. Ocurre en RN 
grandes, en partos difíciles, especialmente en podálica o en RN asfixiados en los que la 
reanimación cardíaca ha sido muy vigorosa y coexiste con hepatomegalia o trastornos de la 
coagulación. 
 
2.- Hematoma sub-capsular hepático: 
El RN con hematoma sub-capsular suele estar normal los 2 ó 3 primeros días, mientras la sangre 
se acumula bajo la cápsula hepática. Puede posteriormente aparecer palidez, taquipnea,  
taquicardia y  hepatomegalia con disminución del hematocrito en forma progresiva.  
En algunos casos la hemorragia se detiene por la presión alcanzada en el espacio capsular; 
mientras que en otras, la cápsula de Glisson se rompe produciéndose hemoperitoneo, distensión 
abdominal, color azulado a nivel inguinal y de escroto y shock hipovolémico. 
Tanto la radiología como la ecografía de abdomen ayudan al diagnóstico. El tratamiento consiste 
en transfusiones para corregir el shock, cirugía de urgencia para la reparación de la víscera y 
vaciamiento del hematoma. 
 
3.- Rotura del bazo: Es menos frecuente que la de hígado. Aparece en partos traumáticos en 
niños con esplenomegalia. Los síntomas son similares a los de la rotura hepática, pero se 
diferencia en que desde el principio la sangre cae al peritoneo, produciéndose hipovolemia grave 
y shock. Si se confirma el diagnóstico con ecografía debe procederse al tratamiento del shock 
mediante transfusiones de sangre y reparación quirúrgica de la víscera. Si existe peligro vital es 
recomendable extirpar el bazo. 
 
4.- Hemorragia suprarrenal: Su frecuencia es de 0.94% en los partos vaginales. Suele verse en RN 
grandes. 
El 90% son unilaterales y se manifiesta por la aparición de una masa en la fosa renal, anemia e 
hiperbilirrubinemia prolongada. Las calcificaciones aparecen entre 2 y 3 semanas. 
Los síntomas y signos dependen de la extensión y grado de la hemorragia. Las formas bilaterales 
son raras y pueden producir shock hemorrágico e insuficiencia suprarrenal secundaria. Muchas 
veces el diagnóstico es retrospectivo y se hace por la presencia de calcificaciones observadas en 
estudios radiológicos. El diagnóstico es ecográfico y el tratamiento conservador con observación 
y transfusiones en caso necesario. 
 
G. Traumatismos de los genitales externos 
En los partos en nalgas es frecuente observar el hematoma traumático del escroto o de la vulva, 
que no requieren tratamiento. 
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61. Etica. Limitación del  esfuerzo terapéutico (LET), proporcionalidad 
terapéutica en recién nacidos, nuestra realidad. 
Dr. Patricio Vargas, Dr. Andrés Peña 

________________________________________________________________________ 

 
 
Hoy  día la Neonatología nos ofrece diversos problemas éticos  en relación a nuestros Recién 
nacidos, que según el Dr. Quero  (4) serían en los siguientes casos:  
 
A)  Prematuros que pesan al nacer menos de 750 grs. 
B)  Asfixia en el nacimiento 
C)  Hemorragia Intracraneana grave (con sus secuelas) 
D)  Intestino  sangrante  (NEC)  
E)  Displasia broncopulmonar  
F)  Anomalías cromosómicas (T21, 13,  15, 18)  
G) Errores innatos  del Metabolismo   
H)  Otros como Mielomeningocele  y /o Espina Bífida  
 
 ¿Deben ser tratados todos estos niños?  ¿Quién debe tomar las decisiones sobre los 
tratamientos o  retirada de los mismos?   
 
Este artículo (4) expone las tres estrategias más importantes de aproximación: 
A)  La aproximación estadística: que se usa en Suecia. No se tratan los niños en los cuales no se 
va lograr un beneficio con ellos,  bajo cierto peso no se hace tratamiento con  alta tecnología  
 
B)  La aproximación de  “espera hasta la casi certeza “desarrollada en USA.  
   Se comienza el tratamiento en casi todo niño  potencialmente viable  hasta que exista  “ casi 
certeza “ de que va a morir o que quedará  tan gravemente dañado , por los cuales los padres  
podrían optar legítimamente  por la finalización del tratamiento  . 
 
C) Aproximación individualizada : Usada en el Reino Unido.  Se comienza a tratar a todo niño, 
pero los padres pueden optar por la finalización del tratamiento antes de tener una casi certeza 
que el niño va a morir  o va quedar muy seriamente dañado. 
 
Cada una de estas tres estrategias tiene ventajas e inconvenientes :  La estrategia estadística 
lleva a no tratar a RN con determinadas  características previamente citadas, se centra más en 
los casos generales que en el caso concreto, con ello lleva a que mueran  niños que podrían  
haber sido salvados y haber tenido un desarrollo normal. Esta estrategia opta por la calidad de 
vida de los niños que van a sobrevivir   . 
 
La estrategia de  “esperar hasta la casi certeza” trata prácticamente a todo RN, con ellos 
sobreviven más niños, pero esto hace que también sobrevivan niños con más secuelas. Esta 
estrategia tiene el inconveniente de usar toda la tecnología disponible constituyéndose en un 
imperativo tecnológico, lo cual no es correcto, ya que nos puede llevar a un ensañamiento 
terapéutico. 
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La estrategia Individualizada se sitúa en un punto intermedio, ya que no considera en principio 
ni a la muerte,  ni a la existencia de deficiencias  como el peor mal que deba evitarse. Al iniciar el 
tratamiento en la mayoría de los casos,  sobreviven niños que van a tener una mala calidad de 
vida, pero por otra parte al terminar el tratamiento antes de entrar  en una situación próxima a 
la certeza  mueren niños  que podrían haberse desarrollado con normalidad. 
 
¿EN QUIENES  SE DEBE REALIZAR LET? ¿QUÉ  ES  EL LET?                
 
Hoy día al catalogar a un enfermo como terminal (Etica Médica, Revista Médica 2003 (7)  ya no es 
lo mismo;  ya que el progreso de la medicina, los nuevos tratamientos  y tecnología han 
cambiado  y aquellos antiguos enfermos que ayer morían, hoy día pueden ser perfectamente 
recuperados.  Ejemplos de ellos  son los pacientes con Insuficiencia Renal crónica que antes se 
catalogaban como terminales, pero hoy, gracias a recursos de la diálisis o trasplante renal  
sobreviven con una calidad de vida para ellos  aceptables.  
Hay una diferencia entre paciente grave y  terminal. Aquel paciente grave es aquel que tiene una 
enfermedad que presenta amenaza para su vida pero tiene característica de reversibilidad, por 
ejemplo, los enfermos que ingresan a las UCI. 
Sin embargo un enfermo terminal es grave  y realizar el diagnóstico de terminal  conlleva  una 
gran responsabilidad profesional y ética, puesto que el tratamiento que antes era curativo, ahora 
será de tipo paliativo. El rol del Médico tratante en ese momento será de asumir el cuidado de 
este paciente  hasta el final.  Por ello es importante definir a este paciente  que debe cumplir las 
siguientes condiciones: 
 
1.- Ser portador de una enfermedad o condición patológica grave que haya sido diagnosticada 
en forma precisa  por un Médico experto 
2.-  La enfermedad o condición diagnosticada debe ser de carácter progresivo e irreversible,  
con pronóstico fatal próximo o en un plazo relativamente breve (días o semanas)  
3.- En el momento de diagnóstico la enfermedad o condición patológica  no es susceptible de un 
tratamiento conocido y de eficacia comprobada que permita confirmar el diagnóstico de muerte 
próxima o bien los recursos utilizados han dejado de ser eficaces. 
 
La LET  en Neonatología responde básicamente  a dos criterios: 
1.-  El mal pronóstico vital o de  sobrevivencia. 
2.-  La mala calidad de vida  
 
Modos de LET  
1.-  La no iniciación de tratamiento  
2.-  O retirar el tratamiento  
 
Estos   son fundamentalmente los modos de LET,   ante los cuales se nos plantea los  distintos 
conflictos éticos  que debemos  enfrentar.   Para ello es importante analizar los principios 
básicos en que debe basarse nuestra decisión (5): 
 
A.- No maleficencia:   al saber y tener la certeza diagnóstica (lo cual siempre es muy  difíci) de 
que  un tratamiento esté contraindicado por la condición clínica  del paciente se cumple este 
principio.   
 Un tratamiento que consigue un efecto parcial  sobre un órgano sin beneficiar  al individuo 
como un todo,  es un tratamiento fútil. 

UCIN Hospital San Juan de Dios de La Serena 2012 
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La inutilidad o futilidad de  un tratamiento ha de juzgarse en   término de los beneficios clínicos 
que cada enfermo en particular ha de obtener. Corresponde aquella actuación médica que 
carece de utilidad para un paciente particular  y que por lo tanto puede ser omitida por el 
Médico  (Definición de Apuntes del Centro de Estudios Bioéticos y Humanísticos,   Facultad de 
Medicina Universidad de Chile).   
En este principio de no maleficencia  también  significa no provocar daño o más daño al paciente  
al realizar exámenes y/o procedimientos innecesarios que no van conseguir una mejoría en la 
condición de este paciente.  
 
B.- Beneficencia: Este principio siempre es característico de nuestro actuar, hacerlo mejor, lograr 
realmente un beneficio con el tratamiento. Cuando ello no es posible, ser benefíciente es estar 
con el enfermo,  acompañarlo, consolar a sus padres en el caso de nuestros RN, “no dejarlo 
abandonado”  .  El Prescribir tratamiento que disminuyan el dolor y  el sufrimiento es también 
ser beneficiente. 
 
C.-  Respeto por la autonomía del paciente : Nuestro paciente RN al no ser competente, la 
subrogación en la toma de decisiones es la de sus padres, por ello es de vital importancia la 
mejor relación Médico- Padres  con el fin  que en armonía  se puedan tomar las mejores 
decisiones que favorezcan al RN . 
 
D.- Principio de  Justicia: Este principio nos llama a reflexionar lo que es la justicia distributiva y 
utilizar aquellos recursos  que siempre son escasos en nuestra población, con el mejor criterio 
pensando que hay otros RN que también necesitan estos tratamientos.  
 
Para seguir avanzando en los modos de LET  nos referiremos  a lo que es el principio  de  la   
PROPORCIONALIDAD TERAPÉUTICA  (8) (9):  
 
Existe la obligación moral de implementar todas aquellas medidas terapéuticas que guarden una  
relación  de debida proporción entre los medios empleados y el resultado predecible. 
 
Debe existir un equilibrio entre los medios diagnósticos y terapéuticos que el médico aplica y el 
resultado esperado. Si existe esta relación de equilibrio la acción médica se estima 
proporcionada y si no existe la acción medica, ésta se califica de desproporcionada, desmedida o 
inmoderada.  
Por ello la proporcionalidad  en la acción médica es una exigencia no sólo  de tipo técnico  sino 
que también ética, ya que no es lícito llevar a cabo acciones diagnósticas o terapéuticas 
desmedidas.  
Todas las medidas  desproporcionadas  llegan a ser maleficentes y pueden llevar  al llamado  
“encarnizamiento terapéutico “definido  como: 
Toda acción por salvar la vida del enfermo  utilizando  todo el armamento terapéutico que se 
dispone aunque las posibilidades de conseguir salvar al enfermo  sean casi nulas  y se esté 
manipulando el cuerpo del enfermo hasta límites a veces increíbles y no deseados al inicio del 
tratamiento  (Definición del centro de estudios Bioéticos U. de Chile ) . 
Por último la consideración de lo proporcionado o  desproporcionado de una conducta médica 
resulta de un juicio global  sobre la acción que el médico está llevando a cabo en la que 
intervienen múltiples factores como conocimientos, esfuerzos, tecnologías más o menos 
complejas, pronóstico de la enfermedad , costos emocionales y materiales , prudencia ( algo muy  
importante y necesario ) 
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Debemos así conocer cuales son los tratamientos ordinarios (10) y métodos extraordinarios  de 
tratamiento de nuestros enfermos para así juzgar cuando ellos son proporcionados o  
desproporcionados.   
 
LOS TRATAMIENTOS ORDINARIOS: Incluyen aquellos cuidados  de carácter imprescindibles así 
como medicamentos  y procedimientos de uso habitual por cualquier médico. 
 
1.-  Los cuidados de carácter imprescindibles (mínimos) se refieren a los cuidados básicos de 
enfermería, alimentación  y la hidratación. 
Los cuidados de enfermería (aseo corporal, abrigo, controles,  administración horaria de 
medicamentos)  son obligatorios ante cualquier paciente ya que ayudan al confort y evitan 
complicaciones insospechadas.   En RN y  pediatría estos cuidados son vitales  por el tipo de 
paciente que se maneja. 
La alimentación e hidratación si no se realiza  lleva rápidamente a la muerte de la persona sana o 
enferma.  Ahora bien  en el enfermo terminal con compromiso de conciencia  y cuya muerte se 
espera que ocurra en un tiempo breve,  “no parece obligatorio ni médicamente adecuado 
administrarle alimentación por vía enteral o parenteral “. Esta decisión que es difícil de realizar 
requiere de experiencia, buen criterio médico, prudencia y comprensión de la familia y del 
personal. En RN generalmente se mantiene  hasta el final la hidratación por vía parenteral  
 
2.-  Los tratamientos medicamentosos  y procedimientos de uso habitual, como los analgésicos, 
antipiréticos, antiespasmódicos, ansiolíticos, antibióticos, y procedimientos como sonda 
nasogástrica, sonda vesical, oxigenoterapia; son recursos terapéuticos habitualmente disponibles 
de bajo costo relativo, de bajo riesgo  y simples de administrar. 
No es aceptable que un paciente deba sufrir dolores insoportables existiendo los analgésicos que 
ayudaran a eliminar o mitigar el dolor. 
 
MÉTODOS EXTRAORDINARIOS DE TRATAMIENTO  
 
Estos métodos incluyen en general,  técnicas o instrumentos complejos, escasos, invasivos, de 
alto costo y cuyo uso expedito y permanente  requiere un entrenamiento especializado del 
equipo médico. Son ejemplos:   Ventilación Mecánica convencional y de alta frecuencia,  ECMO  
(en RN) aparatos de hemodiálisis, del transplante de órganos, etc. 
Cuando están indicados pensando   que su uso tendrá un claro beneficio para el paciente  se les 
considera procedimientos terapéuticos éticamente proporcionados y  técnicamente  útiles.  
El  Médico está siempre técnica y éticamente obligado a usar los métodos ordinarios de 
tratamiento, en cambio no tiene siempre la obligación  técnica y ética de emplear métodos  
extraordinarios. Solo está justificado  su caso  cuando sean necesarios para salvar la vida de un 
paciente  o se espera con fundamento, un beneficio claro para el enfermo. 
Las  condiciones  para el uso extraordinario de tratamiento cuando:  
*   El diagnóstico debe estar debidamente fundamentado, tener la certeza diagnóstica,  ésta 
debe ser una condición previa e importante; esta condición es difícil de tener,  y cuando ello no 
es posible debe operar el principio “de mayor interés del paciente “ 
*  Debe existir una expectativa razonable de conseguir un real beneficio para el paciente con el 
procedimiento prescrito. 
*   Si se trata de un paciente competente, éste debe ser informado de su condición,  diagnóstico 
y pronóstico y de los procedimientos a efectuar;  para ello debe dar su consentimiento 
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previamente informado. Si es un Recién Nacido este consentimiento lo deben dar  sus Padres o 
familiares próximos ya que son los que ejercen la competencia subrogada. 
*  El procedimiento debe estar disponible  y accesible localmente, ya que en un potencial 
traslado  se debe evaluar el riesgo vital del paciente. 
*  La aplicación de los procedimientos extraordinarios  deben ser efectuados por profesionales 
calificados y debidamente entrenados para utilizarlos. 
 
Siempre cuando se plantea este tipo de tratamientos, debemos ver bien  los beneficios y 
perjuicios de ellos, teniendo en cuenta el tipo de terapia, el grado de dificultad, los riegos,  los 
costos espirituales,  sociológicos, físicos y materiales , las condiciones del enfermo  y sus 
capacidad para soportarlo.  
 
 LIMITACIÓN  O RESTRICCIÓN DEL USO DE MÉTODO EXTRAORDINARIO DE TRATAMIENTO. 
 
En la práctica clínica la limitación de tratamiento se fundamenta en los criterios: 
 
- a.- Inutilidad del Tratamiento: Eticamente el médico no está obligado a administrar terapias 

inútiles o inefectivas. Depende del estado de los conocimientos científicos  y de la 
experiencia del Médico Tratante determinar cuando un tratamiento es inútil.  Por ello 
generalmente existe un grado de incertidumbre al tomar esta decisión. 

- 2.-Deseos o voluntad del Paciente: Esto supone la competencia del enfermo, información 
adecuada y comprensión de ella. En el  RN esta competencia se subroga a los Padres y si ellos 
están de acuerdo,  es válido   respetarle su decisión. 

- 3.- Calidad de vida: Es el propio paciente quien juzga su calidad vida. En Neonatología son los 
padres quienes tienen la primera palabra  en relación a esta calidad de vida actual  o futura 
que desean o quieren para sus hijos). 

- 4.- Costo del Procedimiento: La decisión  de limitar tratamiento en relación del costo  tiene 
que ser una decisión en la que participa el paciente, la familia y la sociedad. 
 

El médico por si solo no puede decidir, ya que su obligación es tratar de dar la mejor atención, 
con los medios   y procedimientos actuales  disponibles..  
El juicio responsable y reflexivo  en países como el nuestro, en unidades  regionales,  como la 
nuestra ,  donde existen limitación de recursos,  nos debe llevar a un uso racional  y eficiente de 
los recursos médicos con el objeto de dar a nuestros RN  la mejor atención, pero además 
debemos pensar en el principio de justicia  distributiva , ya que los medios que pudiéramos “ 
malgastar “ , podrían ir en beneficio de otros RN en los cuales alcanzaríamos una mayor 
efectividad . 
 
Dentro del tema  de la restricción terapéutica ( o abstención )  es de suma importancia  “ LA 
ORDEN DE  NO REANIMAR   “  : Es la orden explícita registrada  en las indicaciones terapéuticas , 
de no intervenir ante un Paro Cardiorrespiratorio  permitiendo la evolución natural, aunque ella 
fuese el fallecimiento ( Revista Chilena de Pediatría  “ Problemas Eticos en Cuidado intensivo 
pediatrico )(11)(12) .Esta orden debe ser muy rigurosa basada  en la  irrecuperabilidad del 
paciente . 
 
Esta orden de no reanimar si bien cuesta asumirla por los padres, familiares, y por el propio 
equipo médico, solo permite una muerte  digna al paciente.   
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Interrupción de los Métodos Extraordinarios de Tratamiento: 
Será  lícito interrumpir un tratamiento extraordinario en uso en los siguientes casos:   
- a.- Cuando las técnicas empleadas produzcan al paciente sufrimientos  y molestias  no 

toleradas por él. 
- b.- Cuando los resultados observados y esperados no están de acuerdo al procedimiento 

empleado. 
- c.- Cuando los médicos competentes juzguen que el procedimiento empleado es 

desproporcionado a la condición del paciente o a los resultados que se pretendían obtener. 
Esto es importantísimo para nuestros pacientes RN  

- d.- Cuando el costo económico y emocional es desmesurado para el paciente o su familia. 
- e.- Cuando el justo deseo o voluntad del paciente y de sus familiares  sea que el 

procedimiento sea interrumpido .En el caso de los RN son los padres quienes una vez que 
hayan sido informados largamente  del  pronóstico y calidad de vida los que debe consentir 
en tomar esta decisión. 

 
EN NEONATOLOGIA  ¿CUÁLES  SON LOS PRINCIPALES DILEMAS ÉTICOS QUE NOS 
ENFRENTAMOS  Y CUÁL ES NUESTRA RESPUESTA A ELLOS? 
La decisión de limitar tratamiento siempre ha sido difícil y de acuerdo a lo descrito 
anteriormente, los dilemas en neonatología básicamente son: 
1.-Abtención de tratamiento 
2.-Suspensión del tratamiento  
 
En quienes: 
1.-Prematuros extremos 
2.- Malformaciones y anomalías cromosómicas  
3.- Asfixia Neonatal y sus consecuencias  
Las bases para tomar este tipo de decisiones son principalmente: 
A.- Análisis estadístico (individualizado) 
B.- Pronóstico de vida futura y calidad de vida  
 
1.- PREMATUROS EXTREMOS  (Limites de viabilidad) 
El concepto “límite de viabilidad”, no está claramente definido, originando dilemas éticos. Esta 
“zona gris gestacional” la sitúan los expertos entre las 23 y 25 semanas. Reanimar y someter a 
tratamiento intensivo a prematuros tan inmaduros con altas tasas de mortalidad y secuelas 
graves, implica ofrecer un óptimo manejo perinatológico y neonatal. 
The Nuffield Council on Bioethics , examina los aspectos éticos surgidos del avance de la 
medicina y biología (con reconocimiento internacional y referente en debates de bioética), 
estableció en el Working Party de 2004 que para tomar una decisión en cuidados críticos deben 
considerarse conjuntamente los aspectos éticos, sociales, legales y económicos. El valor de la 
vida humana depende de todos y cada uno de los aspectos mencionados. 
El Working Party propuso algunos criterios para juzgar el mejor interés del niño en la decisión de 
reanimar y ofrecer tratamiento intensivo, los cuales son: determinar la exacta edad gestacional 
del RN para evaluar probabilidad de sobrevida e incidencia de secuelas significativas, evaluar la 
vitalidad al nacer, pesquisar anomalías congénitas importantes, considerar y respetar la opinión 
o deseos  de los padres sin transgredir las evidencias científicas ni los derechos del niño. 
Consideran necesario contar también con el consentimiento informado de los padres si ellos 
expresan su deseo de realizar maniobras de reanimación o ingreso a la UCIN entre las 23 y 24 
semanas 
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Producto de acucioso análisis, se determinó aconsejar lo  siguiente: 
 
Prematuro  con edad gestacional menor a  22 semanas y 6 días. 

 Se considera no viable. La condición de Cesárea solo por causa materna. Este RN solo 
debe recibir medidas de confort. 
 

Prematuro entre las 23 +0  y  las  23+ 6 días:  

 El porcentaje de secuelas graves y fallecimiento es de 80 a 90 %. La indicación de Cesárea 
en caso de sufrimiento fetal es muy dudosa. El manejo del niño al nacimiento debe ser 
coherente con los deseos de los padres. 

  La Reanimación y asistencia intensiva,  excepto en  caso de anomalías congénitas graves 
es opcional. Se recomienda no reanimar si los padres están de  acuerdo y el niño nace 
mal. 

 En caso de duda razonable se debe intentar una reanimación inicial y tener la flexibilidad 
en el inicio  y retirada de la asistencia intensiva  dependiendo del estado del niño. 

 
Prematuro entre las 24 semanas+0 y 24 +6 días. 

 Lo habitual es ofrecer apoyo vital desde el nacimiento, a menos que exista grave 
patología concomitante o que los padres y médicos, estén de acuerdo que no será del 
“mejor interés del niño”.  
 

Prematuro desde las  25 semanas +0  de gestación: 

 Los buenos resultados en sobrevida y bajo riesgo de secuelas severas aconsejan efectuar 
reanimación si es necesaria  e iniciar el cuidado intensivo (excepto que el prematuro 
presente patologías incompatibles con cualquier significativo período de sobrevida) 
 

Después de tomada la decisión inicial de brindar cuidados intensivos, puede llegarse a un punto 
en que los padres y el equipo médico comienzan a cuestionar y evaluar si es pertinente continuar 
o retirar los tratamientos. Este planteamiento es atingente ante situaciones como que el cuidado 
intensivo se hace infructuoso y el fallecimiento inevitable; cuando el RN ha sufrido una severa 
injuria cerebral y por lo tanto,  es muy probable la ocurrencia de secuelas severas. Otra situación 
es cuando aparece o se descubre un trastorno malformativo, metabólico o genético de mal 
pronóstico vital para el cual no exista tratamiento 
 
2.- RECIÉN NACIDOS CON MALFORMACIONES GRAVES  
El comité de la FIGO  reconoció que los RN con malformaciones graves  tenían derecho a que se 
les permita morir con dignidad sin intervenciones médicas, inadecuadas o inútiles, cuando la 
opinión meditada de los padres y sus médicos es que este curso de acción es el que mejor 
representa el interés del niño. 
 
Antes de tratar la posibilidad de no proveer o retirar la asistencia médica,  el equipo médico 
tiene la responsabilidad de investigar y documentar el diagnóstico del RN malformado  y de 
asesorar a sus padres  sobre el estado de su hijo y su pronóstico y sobre las   acciones 
terapéuticas. 
 
Sin embargo cuando un RN malformado  no respira al momento de nacer es éticamente 
aceptable no proveer de medidas de reanimación,  siempre que la anomalía sea  de una 
gravedad tal que no quepa dudas  sobre la posibilidad de prolongar la vida; en caso de duda 
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deberá practicarse la reanimación y prestar asistencia médica  hasta efectuar una investigación y 
consultas  posteriores con los padres y colegas. 
 
Entre las anomalías o malformaciones graves están  la Anencefalia  que es la falta de desarrollo 
de ambos hemisferios cerebrales  e  Hipotálamo, un desarrollo incompleto  de la hipófisis y del 
cráneo, alteraciones de la cara con apariencia grotesca y anomalías  de vértebras  cervicales (17).  
Los fetos Anencefálicos tienen  un pronóstico muy malo a lo que sobrevida se refiere. En nuestra 
UCIN han sobrevivido días y otros  algunas  semanas. En ellos  sólo se realizan  acciones básicas 
de tipo humanitario. Actualmente se consideran candidatos a  la donación  de válvulas cardiacas. 
 
Otras anomalías  genéticas son las trisomías 13 y 18, que son incompatibles con una 
supervivencia  a largo plazo. El 31% de los niños con trisomía 13 sobreviven  durante seis meses o 
más  y el 18% vive más de un año. Por otro lado  el 50% de los niños con trisomía 18 sobreviven 
dos meses y solo 10% alcanza el primer año de vida. 
Están también otras malformaciones como las del tubo neural que  no se comentarán ahora 
 
 
3.-  EN RELACIÓN A LA ASFIXIA GRAVE   
 
La encefalopatía hipóxica  isquémica  ( EHI )  resultante de la asfixia neonatal  grave,  es  todavía  
una patología  neonatal frecuente en las Unidades de Cuidado Intensivo Neonatal y causa 
importante de mortalidad  y secuelas neurológicas en el RN de término  
 
La severidad del cuadro neurológico es descrita usando  los tres estadios de  Sarnat y Sarnat. 
 
Según la literatura extranjera los RN con EHI leve no experimentan secuelas neurológicas a  largo 
plazo. En los RN  con EHI moderada  se describe un 20 a 30 % de secuelas neurológicas y el grupo 
con EHI severa o grave tiene una alta mortalidad  y los sobrevivientes  presentan secuelas graves. 
Se estima que alrededor de un 40% de los niños que concurren a la Teletón (en Chile) con 
parálisis cerebral  son producto de asfixia neonatal grave.  
 
En un estudio reciente en Chile realizado en el policlínico de seguimiento  del Hospital Salvador 
(18), se encontró que los RN de 37 semanas o más  de gestación que fueron dados de Alta del 
Servicio de Neonatología:  
Los RN  con EHI leve a los dos años de seguimiento no tuvieron secuelas .Los RN  con EHI 
moderada  un 33 % de ellos presentaron algún tipo de secuela neurológica grave al segundo año 
de vida.  
 
En los RN con EHI grave se corrobora la alta mortalidad (50%) con el mal pronóstico (99% 
secuelas graves) descrito en la literatura. 
De ahí que  para el equipo Perinatológico  es importantísimo  detectar el sufrimiento fetal en los 
RN para lograr  una óptima resolución del parto como así mismo la atención adecuada  del RN 
con asfixia.  
 
En estos niños  sobretodo aquellos con  EHI severa  es  donde  debemos evaluar su pronóstico, 
calidad de vida futura  y muchas veces  la limitación del esfuerzo terapéutico. 
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En cuanto al pronóstico neurológico y  juicio de calidad de vida  
 
(Articulo Revista Médica de Chile 1997 Aspectos Eticos Relacionados con la Decisiones Clínicas en 
Neonatología)(19): La existencia de daño neurológico en el sistema nervioso central, está 
frecuentemente  asociado tanto en adultos  y neonatos a un juicio de mala calidad de vida. 
Pero quién  en los RN  emite un juicio de mala calidad de vida ¿sus padres?, ¿los Médicos? 
 
Calidad de Vida: “Aquella que cada individuo, cree que merece la pena de ser vivida”. 
Según  los encuestados (Centro de Estudios Médico y Humanístico) esta calidad de vida  depende 
de cuatros factores: 
1.- Movilidad Física 
2.- Dolor 
3.- Agotamiento 
4.- Capacidad para el autocuidado y aptitud para entablar relaciones personales. 
   
En los RN  generalmente el juicio de la Calidad de Vida  lo hacen los padres  y también los 
médicos pensando  en el futuro de estos RN. Por cierto  es un tema controversial. La Dra A. 
Couceiro V. en su libro “Etica en Cuidados Paliativos” (21)  se refiere al análisis antropológico de  
la calidad de vida tomando en cuenta los siguientes puntos: 
 
- La naturaleza pluridimensional del ser Humano. La Calidad de Vida vendría definida por la 

calidad de sus cuatro dimensiones: somática, psicológica, social y espiritual. 
- La calidad relacional. La calidad de vida tiene que ver con la calidad de sus relaciones: 

entorno familiar, laboral, de amistades. 
- La vida biológica y la vida biográfica.  F.Torralba dice que no podemos acompañar a nadie 

en la fase terminal de su enfermedad si no conocemos su vida biográfica. 
- Las circunstancias. Se refiere a la esfera vital que acompaña la vida biológica del ser 

humano,  el entorno. 
- La percepción subjetiva de la corporeidad. La Calidad de vida tiene que ver con el 

funcionamiento armónico del cuerpo. 
- Calidad de vida  no es concepto absoluto. La Calidad de Vida siempre puede ser  mejor. 
- Otro punto a considerar  es el mejor interés del niño. Este criterio obliga en el niño  a tratar 

siempre,  tratando de recuperar su salud a toda costa, desde el punto de vida  objetivo de 
sus padres. 
 

Este criterio “ se la juega “con algo muy importante, que es el respeto a la dignidad de la 
persona. Existen excepciones para no tratar y estas son: 
 

 Cuando el RN está muriendo 

 Cuando el tratamiento está contraindicado  

 Y cuando mantener la vida  puede ser peor que su muerte precoz (Articulo: El 
prematuro en Cuidado Intensivo Neonatal ) (22) 

 
Mantener o iniciar un tratamiento cuando es inútil o desproporcionado,  no es actuar de 
acuerdo con el mejor interés del niño y supone violar los principios éticos de no maleficencia  y 
beneficencia.   Acá el mejor interés del niño   “es que se le deje morir tranquilamente “. 
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62. Transporte (Traslado) de recién nacidos 
Dr.Andrés Peña  

_______________________________________________________________________________ 
 
Introducción: 
Todo feto de alto riesgo debiera nacer en un Hospital bien dotado, que le asegure todos los 
medios para una adecuada atención. Aquellos embarazos con diagnóstico prenatal de alto riesgo 
deberán ser trasladados oportunamente, previo a su resolución, al centro regional de referencia. 
Sin embargo, por nuestra geografía y otras  limitaciones, en un porcentaje importante no se 
cumple este ideal y el traslado o transporte neonatal  a un centro especializado se transforma en 
un eslabón de vital importancia, dado que forma parte integral de las acciones de salud 
orientadas a disminuir la morbimortalidad perinatal. 
 
En nuestra experiencia de casi 20 años de UCIN de la IV región hemos comprobado que el 
traslado adecuado es determinante en la evolución y sobrevida de los RN. Este procedimiento 
debe ser comparable en su patrón de cuidado y tratamiento a los cuidados de UCI. De igual 
manera, debe considerarse el óptimo traslado del RN enfermo dentro del Hospital en caso de 
requerir procedimientos fuera de la UCIN. 
 
Definiciones: 
 
Transporte neonatal: Desplazamiento del RN desde el centro emisor al receptor. 
Traslado neonatal: Sistema organizado que comprende la decisión de traslado, su valoración, 
estabilización, transporte e ingreso en el centro receptor. Es fundamental la coordinación y 
comunicación entre el centro emisor y el receptor. 
 
Objetivo general: Disminuir la morbimortalidad neonatal, a través de una atención oportuna y 
especializada en aquellos RN graves o de alto riesgo. 
 
Objetivo específico: Realizar el traslado del RN en forma óptima, de modo que éste no signifique 
un deterioro adicional a su condición patológica preexistente o la interrupción de un tratamiento 
vital ya establecido. 
 
Características del transporte: 
Vía terrestre (ambulancia) 
Vía aérea 
Con ventilación mecánica. 
Sin ventilación mecánica. 
 
El tipo de transporte dependerá de la distancia  entre el centro emisor y el receptor , además de 
la patología del RN y de las posibilidades de cada centro. La casi totalidad de los RN de nuestra 
región llegan a nuestra UCIN en ambulancia; el transporte vía aérea es muy ocasional. 
Revisaremos a continuación los aspectos más importantes del traslado de RN vía terrestre. 
 
 
Organización sistema de traslado del RN: 
En la decisión de traslado  es prioritario conocer las indicaciones definidas de ingreso a nuestra  
UCIN 
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 A.- Indicaciones de traslado a UCIN:    
1.-RN prematuro < 1500 g  o con patología. 
2.-SDR  de cualquier causa,  si no se cuenta con la capacidad de monitorizar oxigenoterapia y    
gases en sangre ni posibilidad de apoyo ventilatorio. 
3.-Sospecha de cardiopatía congénita. 
4.-Cuadros quirúrgicos o su sospecha. 
5.-Alteraciones metabólicas. 
6.-Traumatismo o complicaciones del parto: asfixia perinatal. 
7.-Sospecha de infección. 
8.-Convulsiones neonatales. 
9.-Apnea 
10.-Enfermedad hemolítica. 
11.-Malformaciones congénitas que requieran tratamiento en período neonatal. 
12.-RN que evoluciona mal, sin causa aparente 
 
B.-Planificación y coordinación: 
El traslado debe decidirse entre el médico tratante y los médicos de la Unidad de referencia 
(residente neonatal), de acuerdo al planteamiento diagnóstico, terapia propuesta y 
disponibilidad de cupo. Es muy importante, que cada centro defina su nivel o capacidad de 
asistencia y estar preparados para la estabilización y traslado a un centro de referencia superior. 
La comunicación con el médico residente de la UCIN  que recibirá al RN es fundamental, 
informando la condición y requerimientos del paciente, momento de salida y tiempo estimado 
de llegada, lo cual permite coordinar lo necesario para la recepción del RN en la UCIN. De similar 
importancia es la comunicación con los padres, que deben ser informados de las características y 
motivos que hacen aconsejable el traslado y el cual debe ser aceptado en forma escrita 
(consentimiento informado). 
Definir al equipo humano de traslado, con asignación de funciones y responsabilidades durante 
el procedimiento. Seleccionar  el equipamiento y los insumos requeridos 
 
C.-Informes y hoja asistencial del transporte: 
 Es de gran importancia confeccionar hoja de datos perinatales y asistenciales para el centro de 
referencia, que contenga la siguiente información: 
Datos de identificación del RN: Nombre, fecha y hora de nacimiento. Hoja de parto.Centro 
emisor 
Antecedentes familiares. Nombre, edad y estado de salud de los padres, incluyendo 
antecedentes obstétricos: incidencias del embarazo actual y parto. Condición socioeconómica. 
Previsión. 
Resumen de la historia prenatal, parto, reanimación.Apgar. Peso y edad gestacional.(ver anexo 2)  
Evolución clínica detallada y probable diagnóstico. Signos vitales. Requerimientos de oxígeno y/o 
apoyo ventilatorio- hemodinámico.Hoja de interconsulta 
Exámenes de laboratorio y radiológicos efectuados. 
Motivo de traslado. 
Registro de constantes e incidencias en el centro emisor, durante el transporte y a la llegada al 
hospital receptor (anexo 3) 
Consentimiento informado. 
La responsabilidad sobre el RN es del centro emisor hasta que llega el equipo de transporte y 
compartida durante la estabilización, hasta la salida hacia el hospital receptor 
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D.-Equipo de transporte (Personal capacitado) 
 
El personal a cargo del traslado debe estar entrenado en cuidados neonatales avanzados. 
Idealmente debe estar constituido por un médico y una enfermera capacitados, además de 
paramédico y personal de movilización  con adiestramiento en traslado de pacientes. 
 
Responsabilidades del médico: 
 

 Definir y coordinar el traslado del RN  con centro de referencia. 

 Comprobar que el RN cumpla condiciones necesarias para el traslado 

 Reunir información, confeccionar informes de traslado y  de ficha clínica.  

 Informar a los padres respecto a motivos del traslado y sus riesgos (consentimiento 
informado) 

 Acompañar traslado del RN (líder del equipo de traslado) si es posible. 

 Manejo avanzado de la vía aérea del RN (intubación e/t, drenaje pleural, etc.) 

 Observar condiciones y evaluación constante del RN durante el traslado. 

 Instruir al conductor del móvil respecto de eventual necesidad de uso de sirena o baliza, 
o si se requiere detener el vehículo para algún procedimiento. 

 
 
Enfermera: 

 Debe conocer historia clínica del RN 

 Coordinar con Servicio de movilización el transporte 

 Preparar maletín de traslado (según guía de uso y manejo; anexo) 

 Instalación y cuidados de los accesos vasculares 

 Asegurar y cuidados de la vía aérea permeable 

 Verificar funcionamiento adecuado de los equipos necesarios y del soporte ventilatorio  

 Administrar medicamentos, según indicación médica. 

 Colaborar activamente en la reanimación. 

 Ejercer rol de Jefe de equipo de traslado si no hay médico. 

 Asegurar  y mantener estándares de calidad de enfermería durante traslado. 

 Concluido el traslado, colaborar en la acomodación del RN en UCIN 

 Concluido el traslado, hacer entrega de los equipos utilizados y del maletín de traslado a 
la técnico paramédico de clínica. 

 Realizar registros de enfermería antes y durante el traslado en documentos ad hoc. 
 
 
 
Técnico paramédico:  

 Colaborar en la preparación del equipo e insumos necesarios para el traslado 

 Preparación y manejo del maletín de traslado 

 Asistir a la enfermera y al médico en procedimientos requeridos. 

 Realizar registros de enfermería  antes y durante traslado en documentos ad hoc. 

 Concluido el traslado, colaborar en la acomodación del RN en UCIN. 

 Concluido el traslado hacer entrega de los equipos utilizados y maletín de traslado a 
técnico paramédico de clínica. 
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E.-Equipamiento e insumos: 
Incubadora de transporte (dotada de batería autónoma y capacidad de conexión a red eléctrica 
fija y móvil). 
Monitores cardiaco, respiratorio, temperatura, presión arterial, oximetro de pulso y ambiental. 
Fuente de oxígeno 
Equipo para ventilación asistida 
Bombas de infusión endovenosas 
Medicamentos (ver anexo 1) 
Equipos de succión 
Equipos de comunicación 
 
E.-Estabilización: 
Antes del traslado, se debe evaluar cuidadosamente la condición clínica del RN. 
El objetivo es evitar deterioro durante el transporte y efectuar todas las medidas necesarias 
antes del viaje. En consecuencia, nunca iniciar un traslado si no se ha intentadoestabilizar al niño 
durante un tiempo prudente. 
Un recién nacido  estable tiene: 
*       Vía aérea permeable con adecuada ventilación. 
*       Hemodinamia adecuada (FC, PA : rangos normales) 
*       Temperatura axilar entre 36,5 y 37°C 
*       Problemas metabólicos corregidos (glicemia, equilibrio ácido-base) 
*       Problemas especiales superados o en tratamiento (neumotórax, infección, etc) 
 
Principios generales de estabilización  del RN: 
 
Síndrome dificultad respiratoria (SDR). 
Considerar la ventilación asistida en todo RN con SDR que presente alguna de las siguientes  
condiciones. 
- Bradicardia  <100 x min. 
- Apneas 
- Cianosis central en 02 100%. 
- pCO2 >65 
- p O2< 50 en 100% de Fi02. 
 
La ventilación con bolsa y máscara debe ser utilizada en forma transitoria para mejorar la 
situación clínica y facilitar la intubación ET y conectar a ventilación asistida. Esto debe hacerse 
antes de iniciar el transporte. 
Hay que evitar tanto la hipoxia como la hiperoxia, sobretodo en prematuros. A la vez, la 
hipocarbia supone un riesgo de isquemia cerebral, y niveles <30 mmHg se asocian a 
leucomalaciaperiventricular en el prematuro de muy bajo peso. 
Si la Pa 02 <50 mmHg: administración de oxígeno en Hood o incubadora, siempre húmedo y 
tibio. Es necesario objetivar  en % la concentración de oxigeno administrada. El objetivo es 
conseguir una Pa02 o Sat02 adecuadas. En patologías asociadas a riesgo o presencia de HTPP 
(aspiración de meconio, Hernia diafragmática congénita, bronconeumonía, sepsis), es 
importante mantener una Sat02 >95%. 
Si el RN presenta dificultad respiratoria leve: se puede aplicar CPAP (Neopuff°) con PEEP de 5-6 
cmH20; pero si se prevé un transporte largo y no está clara la evolución clínica, es mejor la 
intubación ET con ventilación asistida. 
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Objetivos gasométricos generales: 
RN pretérmino                                RN a término                     RN, hipertensión pulmonar 
Sat 02: 86-92%                                 Sat02: 92-95%                     Sat02 >95% 
Pa02:   50-60 mmHg                        Pa02:50-70%                       Pa02 100% 
PaC02:50-55 mmHg                        PaC02 45-55 mmHg           PaC02 25-35 mmHg 

 

 Importante asegurar la correcta fijación del TET. Si es posible, realizar Rx Tórax y gasometría 
antes de iniciar el transporte y aspirar TET antes de salir. 

 Instalación de sonda oro o nasogástrica para descompresión gástrica. 
 

Termorregulacion: 
Objetivo: Temperatura axilar entre 36,5 a 37°C, rectal 37°C. Tanto la hipotermia como la 
hipertermia provocan morbilidad y  mortalidad (por aumento del consumo de oxígeno, 
alteración de la homeostasis de la glucosa9 
Al nacer el niño debe ser atendido bajo una fuente de calor radiante, secado y envuelto en paños 
tibios para minimizar el stress térmico.  
 
En prematuros, es fundamental evitar pérdidas de calor, por lo que se recomienda mantener la 
T° de la sala de partos a 26-28°C, evitando corrientes de aire 
Inmediatamente después del parto, sin secado previo, introducir al RN  prematuro dentro de una 
bolsa de plástico transparente y preferiblemente estéril, hasta el cuello, antes de iniciar la 
reanimación cardiorrespiratoria.  Se debe colocar al RN debajo de un calefactor radiante y cubrir 
con paños tibios. 
La retirada de la bolsa aislante se hará en la UCIN.  
Se recomienda tener precalentada la incubadora de transporte (36-37°C) y la ambulancia, 
ajustando posteriormente la temperatura  para obtener un ambiente térmico neutro. 
Al lograr una T° adecuada debe mantenerse en rangos de ATN  con controles frecuentes de la T°. 
 
 
Glicemia: 
Las reservas de glicógeno aumentan acorde avanza la edad gestacional. En consecuencia, el  RN 
prematuro, enfermo o en situación de stress, es muy susceptible de presentar déficit o trastorno 
de la glicemia. Es por esto, que debemos controlar activamente la glucosa en sangre. 
Además de los prematuros, son especialmente sensibles a la hipoglicemia, los RN de bajo peso y 
los hijos de madre diabética 
Valores bajo 40 mg/dl obligan a tratamiento. Las determinaciones semicuantitativas (dextro-
HGT) bajo 45 mg/dl deben además ser controladas con glicemia. 
Ante hipoglicemia; administrar glucosa IV  200 mg/kg en 5 minutos, seguido de una infusión con 
5 a 8 mg/kg/min. Controles seriados de glicemia. 
 
Estabilidad hemodinámica: 
Considerar color de piel y mucosas, llene capilar, FC (120-160x min) y Presión arterial. La presión 
arterial media (PAM) normal en el prematuro es similar a las semanas de gestación. En el RN a 
término es de 40-50 mmHg. Es muy importante detectar el shock. 
 
Shock:    Se define como aquella alteración de la perfusión tisular con sangre oxigenada. 
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Debemos sospechar shock ante los signos siguientes: 
 
RN Con color terroso, pálido o moteado. 
Llene capilar lento 
Hipotensión (ver tablas de PA ad-hoc) 
Diuresis  disminuída (<1 cc/kg/h) 
Temperatura cutánea baja 
Taquicardia 
Acidosis metabólica persistente: pH  <7,2, con BE-10 

 
Dentro de las etiologías posibles, considerar: Hipovolemia, asfixia, sepsis, cardiopatía.  
 
Tratamiento: Infusión de suero fisiológico 10 ml/kg en 15 a 30 minutos. Según la respuesta, se 
puede repetir por 1 a 2 veces. Considerar uso de inotrópicos (Dopamina). 
 
Líquidos y electrolitos. 
Antes del traslado, debemos tener una vía venosa permeable para hidratación, aporte de glucosa 
y /o medicamentos. Se utiliza Suero glucosado al 5 o 10%, según condiciones del RN  y glicemia. 
En general, en el primer día de un prematuro: volumen de 80 ml/kg/día; al segundo día 100 
ml/kg y 120 ml/kg/día al  tercer día.. Los electrolitos se agregan habitualmente después de  24 a 
48 horas. Se recomienda además, instalar un recolector de orina para evaluar la diuresis. 
 
Infección: 
La inmunocompetencia del RN es menor cuanto más inmaduro. Es importante prevenir 
infecciones y en caso de plantearse riesgo  de infección (antecedentes perinatales y exámen 
físico), administrar antibióticos de amplio espectro (por ej. ampicilina y amikacina) previa 
muestra para hemocultivos 
 
Durante el traslado: 
El RN se mantiene en constante evaluación clínica con adecuado monitoreo de su condición 
cardiorrespiratoria, hemodinámica y signos vitales, con el objetivo de garantizar las mejores 
condiciones que la salud del RN permita. Mientras se realiza el transporte neonatal pueden 
necesitarse ajuste de terapias (aporte de volumen, aumento de drogas vasoactivas, sedación, 
etc) y también pueden presentarse emergencias: en ocasiones es aconsejable detener la 
ambulancia si es necesario intubar o reintubar al RN 
. 
Llegada a centro receptor: 
Una vez en el centro de referencia, se entrega al RN, se completan formularios de traslado y se 
deja nota en la ficha del paciente. Finalmente se procede a la revisión, reposición y reubicación 
del equipamiento utilizado 
 
 
 
Retorno:  
Verificar  el retorno del equipamiento que asistió al neonato. Establecer contacto posterior para 
conocer el resultado del traslado.  
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Recomendaciones especiales de estabilización en algunas patologías del RN: 
 
Neumotórax: la sintomatología varía desde RN asintomático hasta SDR con deterioro severo y 
repentino. Ante neumotórax sintomático, este debe ser drenado (previo a traslado). 
Diagnóstico: Disminución MV al lado afectado. Trans-iluminación del tórax. Rx tórax. 
Tratamiento: punción de emergencia con jeringa conectada a mariposa 23 o 21 con llave de 3 
pasos o bajo trampa de agua. También puede utilizarse una bránula. 
Paciente en decúbito supino. Sitio de inserción en 4° o 5° espacio intercostal, línea axilar 
anterior, borde superior de la costilla. Alternativa: 2° espacio intercostal, línea media clavicular. 
Luego de llenar la jeringa gire la llave y elimine el aire u observe burbujeo bajo agua; repita o 
mantenga el procedimiento hasta no obtener aire. En caso de reproducción o salida masiva de 
aire  se debe instalar tubo de drenaje pleural. 
 
Hernia diafragmática:  
Idealmente diagnóstico debiera se prenatal. 
Síntomas: SDR desde el nacimiento, ruidos hidroaéreosintratorácicos, latido cardiaco a derecha, 
abdomen excavado. La Rx tórax confirma el diagnóstico. 
Tratamiento inicial: No ventilar con máscara ya que la distensión del intestino empeora la 
función ventilatoria. 
Si hay diagnóstico prenatal o en caso de SDR: Intubación ET para ventilación asistida. 
SNG abierta con aspiración frecuente para disminuir distensión intestinal. 
Decúbito lateral sobre el lado afectado (generalmente izquierdo). 
En caso de deterioro brusco durante ventilación asistida: sospechar neumotórax del lado sano 
 
Atresia esofágica:  
Sospechar si hay antecedente de polihidroamnios. 
Síntomas: salivación excesiva, atoros con o sin cianosis.SDR. 
Diagnóstico: sospecha  alta ante imposibilidad de pasar sonda Nelaton de buen calibre (12 ö 14) 
al estómago. Confirmación diagnóstica: Rx tórax con sonda radio opaca y/o aire en fondo de saco 
esofágico proximal 
Tratamiento inicial: Sonda de aspiración en el cabo proximal; idealmente sonda de doble lúmen 
con aspiración contínua o intermitente frecuente (evitar aspiración). 
Paciente en prono Fowler 30°. Evitar el llanto (si es necesario sedar). Si hay demora en traslado, 
considerar antibióticos. 
 
 
Onfalocele y Gastrosquisis:  
Ideal diagnóstico prenatal. 
Defectos de la pared abdominal, en que hay que considerar problemas derivados de pérdidas de 
calor y líquidos por las vísceras expuestas, además de infección. 
Tratamiento inicial: SNG con aspiración suave o abierta a caída libre. Cubrir el defecto con una 
bolsa plástica estéril transparente (bolsa de transfusión), que permita visualizar perfusión de las 
asas 
Mantener en incubadora con T° neutral y control periódico de la T°del RN. 
Instalar vía venosa para aporte de fluidos apropiado. 
Inicio  de Antibioterapia. 
 
 



425 
 

Obstrucción intestinal:  
Sospecha diagnóstica: 
Distensión abdominal, falta de eliminación de meconio dentro de las primeras 24 horas; vómitos 
biliosos, presencia de residuo gástrico. La Rx de abdomen simple de pie puede confirmar 
Diagnóstico. 
Tratamiento inicial: SNG con aspiración frecuente o a caída libre. Vía venosa para aporte de 
fluidos.  
 
Mielomeningocele:  
Importante el diagnóstico prenatal y la vía del parto (cesárea) 
Predominio de lesión lumbosacra (75-80%) 
Tratamiento inicial: Mantener al niño con paños estériles. Cubrir el defecto con  gasa húmeda 
estéril con suero fisiológico.También se puede cubrir con polietileno estéril. Mantener al RN en 
decúbito lateral o prono para evitar presión. Antibioterapia en caso de defecto roto. Traslado a 
Neurocirugía. 
 
 
 
RESUMEN DE PROTOCOLO DE TRASLADO: 
Decisión de traslado: según indicaciones y contacto con centro de referencia. 
Preparación para el traslado: 
Recopilación de información 

- Informes y hoja asistencial del transporte ad hoc  : Interconsulta ,resumen historia clínica, hoja 
de parto. Consentimiento informado. 

- Información  a los padres y trámites administrativos 
Recomendaciones para estabilización del recién nacido. 
Confirmación del traslado y llamada al centro receptor. 
Definir equipo de traslado (personal calificado) 
Preparación del equipo y medicamentos para el traslado 
 
Durante traslado: evaluación clínica constante y monitoreo 
Llegada al centro de referencia: Entrega de RN e información pertinente; revisión y reposición 
de equipamiento utilizado      
Retorno: Verificar equipamiento utilizado      
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FORMULARIO TRASLADO NEONATAL 
 
Hospital de origen:                                                                   n° ficha:                         
 
RUNRN: 
 
Hospital receptor:                                                                      Previsión RN 
 
Fecha traslado                                                                          Hora de salida 

 
Nombre RN:                                                Fecha nacimiento.             Hora Nac: 
 
Nombre madre                                           RUN:                                     Fono: 
 
Nombre padre                                            RUN:                                     Fono 
 
Dirección:                                                    Ciudad 
 
Consentimiento informado: si     --- no      
 
Antecedentes embarazo: Grupo y Rh  -------Coombs -----VDRL-------Consultorio 
 
Antecedentes nacimiento: Tipo de parto. Peso RN   Talla RN         CC            Apgar 1’      5’       10’ 
      Reanimación                Vit K                   BCG. 
 
Diagnostico al traslado:   EG     y edad al traslado 
 
1.--------------------------- 
2.--------------------------- 
3.--------------------------- 
 
Motivo traslado:  
 
Antecedentes y evolución clínica 
 
Incidentes durante el traslado: 
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63. Cuidados de enfermería centrados en el desarrollo  y 
asistencia individualizada del recién nacido 
Enfermera Clínica UPCN.  Claudia Muñoz 

________________________________________________________________________ 
I.- INTRODUCCIÓN 
 
El desarrollo de la Neonatología ha generado sistemáticamente en los últimos años un 
importante  aumento de la sobrevida de los recién nacidos de muy bajo peso al  nacer ;  esto se 
ha visto favorecido  en gran medida por los adelantos en la tecnología asociada al tratamiento de 
los niños y a los esfuerzos organizados y concientes por disminuir las secuelas y con ello mejorar 
la calidad de vida y autonomía de los sobrevivientes. Los Cuidados de Enfermería también han 
sufrido un cambio relevante en las estrategias de planificación en tanto se gestionan  centrados 
en el desarrollo neurosensorial y en los potenciales riesgos asociados a la atención y cuidados 
proporcionados tanto por el equipo de salud como por la familia y considerando como elemento 
fundamental el ambiente que somos capaces de proporcionarle. Ampliamente descritos está la 
influencia de factores adversos del micro y macro ambiente en el adecuado desarrollo del recién 
nacido como son la luz, la temperatura, el ruido, la privación de sueño, los procedimientos 
dolorosos, etc. y cómo éstos factores han influido en su desarrollo intelectual y en otras áreas 
del comportamiento. Fundamental resulta entonces la prevención de las injurias causadas por 
estos estímulos haciéndose necesaria la implementación de medidas de mitigación desde las 
primeras horas de vida del niño y mientras permanezca en la condición de hospitalizado. 
Esta es una guía práctica del desarrollo de esos Cuidados y de las medidas de mitigación de las 
injurias ambientales, básicamente aplicación NIDCAP (“Programa de Evaluación y Cuidado 
Individualizado del recién nacido”). 

 
II.- VENTAJAS DE LOS CUIDADOS INDIVIDUALIZADOS   

- Disminución de los requerimientos de Oxígeno 

- Disminución de los días de uso de ventilación mecánica 

- Menor incidencia de apneas 

- Mejor y más rápida ganancia de peso 

- Menor tiempo de uso de sonda naso gástrica 

- Mejor estado de organización 

- Mejoría del comportamiento 

- Mejor desarrollo social 

- Disminución de costos y tiempo de hospitalización 

- Mejor Score de Bayley (La Escala Bayley es un instrumento de evaluación del desarrollo 

mental y psicomotor en la edad temprana. Se aplica individualmente durante un tiempo 

aproximado de 45 minutos a niños con una edad comprendida entre un mes y dos años y 

6 meses cronológicos). 

 

III.- OBJETIVOS DE LOS CUIDADOS INDIVIDUALIZADOS 
- Disminuir el estrés provocado por las condiciones ambientales. 

- Promover la maduración neuro – comportamental. 

- Disminuir los riesgos y secuelas provocadas por los estímulos ambientales.  

http://es.wikipedia.org/wiki/Infancia
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- Establecer red de apoyo para los padres y que estos comprendan los comportamientos 

de su hijo. 

- Facilitar la relación parental durante la hospitalización del niño. 

- Preparar a los padres para el alta. 

 
IV.- PLAN DE CUIDADOS (ESTRATEGIAS DE ACCIÓN) 
1.- Determinar y manejar los estados de alerta; ser capaces de determinar el estado de alerta 
del recién nacido para promover adecuados patrones de sueño: 

- Sueño profundo 
- Sueño ligero 
- Somnoliento o  semidespierto 
- Alerta pasivo 
- Alerta activo 
- Llorando 

EVITAR interrumpir los periodos de descanso respetando el ciclo alerta – sueño. 
 
2.- Reconocer los signos de estrés y estabilidad; a fin de otorgar  atenciones adecuadas y 
oportunas provocando el mínimo de disconfort para el niño. Para ello la planificación de los 
cuidados debe considerar: 

SIGNOS DE ESTRÉS SIGNOS DE ESTABILIDAD 
Cambio de color Color estable 
Cambio de frecuencia y ritmo respiratorio Frecuencia y ritmo respiratorio regular  
Cambio de frecuencia cardiaca Frecuencia cardiaca regular 
Extensión o hipotonía de extremidades Posición flexionada o recogida 
Boca abierta Mano en la cara 
Hipo Movimiento mano – boca o mano en la boca 
Bostezos Succiona 
Aparta la mirada Estado de sueño evidentes 
Retorcerse Mira 
Actividad frenética y desordenada Tono y postura relajados 
 
3.- Manejo de la luz ambiental. 

- Intensidad graduada de acuerdo a estándares internacionales (10 a 600 Lux). 
- Luces cicladas e individuales. 
- Disminución de estímulos luminosos; uso de cortinas black-out, uso de cobertores, uso     
de antifaces. 
- Respetar ciclo día – noche (alternar 12 horas de luz con 12 de penumbra). 
- Utilizar de preferencia luz natural. 

 
4.- Manejo del ruido ambiental. 

- Favorecer ambientes tranquilos. 
- Implementar mecanismos que disminuyan al mínimo el ruido ambiental. 
* Ruidos continuos no deben exceder los 45 decibeles. ( conversación normal entre  dos     
personas). 
* Ruidos transitorios transitorios no deben exceder los 65 decibeles (ruido de una 
aspiradora). 
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Disminuir al mínimo posible los volúmenes de ruido de artefactos y equipos de uso        
frecuente en la unidad (alarmas de teléfono, monitores, etc.). 
Conversar suavemente y lo mínimo necesario dentro de la unidad. Evitar conversar 
inmediatamente al lado de una incubadora o de una mesa de procedimiento. 
Mover equipos o muebles levantándolos, no arrastrarlos. 
No cerrar de golpe puertas o cajones. 
No golpear las incubadoras. 
No poner objetos sobre las incubadoras. Abrir y cerrar las puertas de la misma con máxima 
precaución. 
Prohibir el uso de celulares dentro de la unidad, si no es posible, deben manejarse en   
modo SILENCIO. 

 
5.- Manejo de la termorregulación. 

- Definir  mecanismos y adoptar medidas tendientes a la mantención de un ambiente térmico 
neutral. 
- Evitar el contacto del niño con elementos fríos (manos del personal, fonendoscopio, ropa). 
- Evitar cercanía de incubadoras y cunas radiantes con puertas y ventanas. 
- Optimizar concentrando las atenciones del recién nacido para disminuir el tiempo de 
exposición a las corrientes de aire. 
- Al pasar un niño de incubadora a cuna asegurarse de que la cuna no quede al lado de la 
puerta de acceso para que no hayan corrientes de aire. 
- Al pasar un recién nacido de incubadora a cuna usar envolturas del tipo “indio” o “lulo” 
envolviendo al niño con una manta favoreciendo la flexión de extremidades y la orientación 
hacia la línea media. 

 
6.- Manipulación del recién nacido. 

Establecer periodos de manipulación donde se concentren todas las atenciones de   todos los 
integrantes del equipo que lo atiende. 
Extender lo máximo posible los periodos de descanso y ausencia de manipulación.  No  
despertar al niño para realizar procedimientos que no son urgentes. 

     Aspirar el TET sólo si es necesario. 
Tocar al niño con suavidad, con la mano completa del operador y moverlo lentamente.  
Presiones suaves, lentas y profundas. 
Establecer sistemas o mecanismos de contención mediante nidos, soportes, envolturas, etc. 

     Tocar grandes articulaciones como cabeza, hombros, pelvis, rodillas, manos y pies. 
Posicionar antes, durante y después de las atenciones fomentando la postura de flexión 
orientando al niño hacia la línea media. 
Permitir que las manos del niño queden próximas a la cara. Evitar la hiper abducción de la 
pelvis (posición en rana) con un soporte que lo rodee (nido). Cabeza y hombros siempre 
deben quedar en posición neutra y el cuello en ligera hiper extensión (“posición de olfateo”). 

 
 
7.- Posición del recién nacido. 
 
Para favorecer un cómodo descanso del niño se deben tener en cuenta algunas consideraciones 
como que el niño no comprima su nariz, no presione su abdomen, mantenga las piernas 
semiflectadas, no haga hiper abducción de la pelvis. Para ello: 
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POSICIÓN 

 
ELEMENTOS DE APOYO 

Decúbito dorsal o supino -Usar cojín pequeño debajo de los hombros 
-Soporte de cabeza para mantenerla en línea  
media 
-Rodearlo con nido alto (el niño debe quedar 
completo dentro del nido) 
-Las extremidades deben permanecer flectadas 
DENTRO del nido, NO colgando  

Decúbito ventral o prono -Usar cojín pequeño debajo de los hombros 
-Lateralizar la cabeza sin hiperextender el 
cuello 
-Usar un cojín blando debajo del tórax de modo 
que el abdomen caiga y quede libre sin 
comprimir la caja torácica 
-Las piernas deben quedar flectadassobre el 
abdomen 
-Rodearlo con nido alto (el niño debe quedar 
completo dentro del nido) 

Lateralizado -Soporte de cabeza para mantenerla en línea  
media 
-Usar cojín en la espalda del niño para 
mantenerlo acuñado 
-Usar cojín blando entre las piernas del niño a 
la altura de las rodillas 
-Posición de brazos y piernas en flexión. Con las 
manos cerca de la cara 
 -Rodearlo con nido alto (el niño debe quedar 
completo dentro del nido) 

Si es necesario se puede utilizar una tela larga y ancha para contener en forma horizontal el nido 
y con ello el niño queda aún más contenido. 

 
 
 

8.- Favorecer y asegurar el vínculo familia-recién nacido. 
- Incorporar a los padres tempranamente en los cuidados del niño, para ello instruir y educarlos 
en temas del cuidado. 
- Enseñar a los padres a reconocer signos de mala adaptación. 
- Enseñarles y guiarlos en la forma más adecuada de tocar al recién nacido. 
- Estimular a la madre a mantener su producción de leche con la extracción de leche, con Técnica 
Canguro y en el momento adecuado con el amamantamiento directo. 
- Estimular y favorecer el contacto piel a piel desde la etapa de incubadora con la Técnica 
Canguro y cuando esté en cuna con el amamantamiento. 
- Permitir a los padres que utilicen la ropa y elementos propios del niño durante su 
hospitalización.  
- Fomentar la visita diaria. 
 



431 
 

9.- Soporte en procedimientos dolorosos. 
- Solicitar sedación si es posible. 
- Contener las extremidades del niño en flexión. 
- Ofrecer presión con un dedo (para distraer foco de injuria). 
- Procurar descanso cuando hay signos de sobre excitación o de estrés. 
- Mantener soporte al finalizar los procedimientos y permanecer junto al niño por 3 a 5 minutos 
una vez finalizada la atención dolorosa. 
- Utilizar solución glucosada para calmarloó azúcar en el caso de los niños mayores de 2 kilos. 
- Registrar e informar al turno siguiente las estrategias usadas y efectivas en el cuidado del niño. 
 
V.- ACCIONES CONCRETAS A OBSERVAR 
 Las estrategias definidas en el punto anterior DEBEN ser asumidas por todo el equipo de 
enfermería y médico que trabaja con los recién nacidos durante las 24 horas del día. Estas DEBEN 
ser planificadas en el Plan de Cuidados definido por la enfermera para cada niño de acuerdo a 
cada caso y DEBEN quedar registrados en la Hoja de Cuidados de Enfermería.  
Durante el día se debe verificar en cada atención que el niño cumpla con las condiciones 
descritas y al momento de la entrega de turno del personal se debe verificar que el recién nacido 
cuente con los siguientes elementos mínimos: 
 
 
 

 
ELEMENTO INCUBADORA CUNA RADIANTE CUNA 

Cobertor de tela grueso X   
Cobertor plástico transparente (en los 
niños menores de 1500 gramos. 

 X  

Nido X X X 
Envoltura tipo “indio” o “lulo”   X 

Luz individual X X X 
Posición de extremidades flectadas X X X 
Manos cerca de la cara X X X 
Cabeza en posición de olfateo  X X X 
Hombros y pelvis alineados X X X 
Posición Fowler o semiFowler X X X 
Ningún elemento cruzando o sobre la 
cara o el cuerpo del niño 

X X X 

Barandas arriba y compuertas cerradas X X  
Puertas con manguillas plásticas X   
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64. Cuidados centrados en el desarrollo: perspectiva 
kinesiológica 
Klogo. Héctor Illanes 
_______________________________________________________________________________________ 

 
Introducción:  
 
De la mano con el avance tecnológico en la  asistencia y soporte de los diferentes sistemas 
corporales del recién nacido de pretérmino,  fundamentales para la vida y, por otro lado, la 
efectividad de procedimientos y protocolos de manejo,  hacen que la sobrevida de la madre y del 
RN en esta condición, sean de alta probabilidad.  Reportes del Programa de seguimiento (2009), 
mencionan una tasa de letalidad de 1, 7 (Cruz, 2009; Serrano, Alfaro, Barraza, 2010) 
Este año 2012  en nuestro Servicio, registramos: una Mediana de edad gestacional de 30 [23 – 
35] semanas, peso 1200 [530 – 1900] g. El 54,7 %, debió ser conectado a Ventilación Mecánica. 
(Carvajal, Illanes, Alfaro, Bronzic, Barraza, 2012) 
 
Como consecuencia de lo anterior y de la dinámica propia de una Unidad de pacientes en estado 
crítico y de cuidado, tenemos a  prematuros  expuestos  a múltiples factores generadores de 
estrés. La tasa global de secuelas neurológicas fue de 24,3%, con 15,7% retraso motor y 7,8% 
retraso del lenguaje. (Carvajal, Illanes, Alfaro, Bronzic, Barraza, 2012) 
 
Considerando factores biológicos y ambientales, se genera una metodología que toma el cuidado 
general de cada uno de los niños y tienen como brazo operacional y aliado la integración de las 
competencias dela familia (de la madre frecuentemente). 
 

Rol del Kinesiólogo en Unidad del Paciente Crítico Neonatal (UPCN) 
Implementar medidas preventivas para las alteraciones que pueden aparecer producto de la 
discontinuidad del desarrollo fetal y facilitar el desarrollo del prematuro para que logre su 
máximo potencial. (Vohr  et cols, 2005) 
Reconocer los signos de estrés, tomando medidas para su disminución y promover  la 
autorregulación del prematuro y de su ambiente.(Feldman and Eidelman, 1998) 
En términos operacionales, las acciones del profesional kinesiólogo, se relacionan directamente 
con:   (a) Implementar medidas preventivas (alteraciones neurológicas, músculo-esqueléticas) 
(b) Facilitar el desarrollo sensorio motor del prematuro, (c) Reconocer y disminuir signos de 
estrés. (Bastias, 2007), 
 
 

Indicación de Kinesiología Neonatal: alteraciones respiratorias, RNPT en VM convencional 
(VMI), Desconexión del VM, Alteraciones del desarrollo, Cirugía torácica y abdominal, Displasia 
Bronco pulmonar (DBP) Síndrome de Distres Respiratorio (SDR),  Prematuros (< de 32 semanas 
y/o < de 1500 gr.)(Bastías, 2007) 
Además  se apoya al equipo de Neonatología y a familias de niños con daño cerebral y riesgo de 
alteraciones del desarrollo (Sd. Aspirativomeconial, Encefalopatía Hipóxico Isquémica, 
alteraciones cromosómicas, entre otros)  
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Ambientes intervinientes en UPCN 
 
Salas de Intensivos e intermedios (A) Microambiente: Luz – Ruido) y (B) Microambiente: Posturas 
– Dolor – Manipulaciones 
 
Integrando las conceptos de la modulación del Microambiente, es decir, como estímulos 
externos físicos y el ajuste de la postura, dolor y manipulaciones o procedimientos en general 
(Bastias, 2007; Fernández, 2004; Mira 2006) 

 
Programa de Asistencia Individualizada, basado en el programa conocido como NIDCAP 
(Newborn Individualizad DevelopmentalCare and AssessmentProgramme), que tiene como 
objetivo final la facilitación de la Adaptación extrauterina del neonato y proteger su estabilidad 
fisiológica. (Mira y Bastias, 2006) 
 
Estas intervenciones pueden incluir uno o más elementos como control de estímulos externos 
(vestibular, auditivo, visual, tactíl), agrupar las actividades de enfermería o de procedimientos, y 
posicionar.   
 
En relación con los resultados de la implementación de estas intervenciones, hemos  observado: 
disminución de los requerimientos de oxígeno adicional, menores días de apoyo ventilatorio, 
menor incidencia de apneas, mejor ganancia de peso, menos días de uso de sonda nasogástrica, 
mejor estado de organización, disminución en los costos y tiempo de hospitalización, mejorías en 
el comportamiento, desarrollo social. 
 
Expresiones de Trabajo 

 
(A) Sistemas / Metodología de Evaluación. 
Observación de Movimientos Generales (Noble and Boyd, 2012) 
Test de Alberta (Manacero et al, 2012) 
(B) Educación Madre / Familia y Equipo de Trabajo. 
(C) Sistemas / Metodologías de Intervención. 
Adaptación del entorno ambiental  
Modulación del ruido y reducción de la Luz  
Procedimientos de manipulaciones agrupados 
Apoyo a la familia. 
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65. Procedimientos frecuentes en Neonatología 
Dr.  Andrés Peña  
______________________________________________________________________________________ 

 

 

 

INTUBACIÓN ENDOTRAQUEAL 
Es un procedimiento para obtener una vía aérea permeable, necesaria para administrar la ventilación 
mecánica cuando está indicada. 
 
Indicaciones de intubación en Sala de Atención Inmediata: 
1. Cuando ventilación con bolsa y máscara es inefectiva. 
2. Cuando ventilación con bolsa y máscara es prolongada. 
3. Necesidad de aspiración endotraqueal: meconio espeso. 
4. Diagnóstico prenatal de hernia diafragmática o sospecha de ella durante la          reanimación.} 
 
Indicaciones en la UCIN: 
Necesidad de conexión a ventilación mecánica:   
a. Alteración del SNC, que determinan ventilación ineficiente: apneas del prematuro, asfixia severa, 

efecto de anestesia o drogas. 
b. Patología pulmonar, torácica o abdominal severas: E.M.H, bronconeumonia, aspiración meconial, 

ascitis extensa, post cirugía de onfalocele, etc. 
c. Patología cardiovascular: edema pulmonar secundario, hipertensión pulmonar. 
 
Equipamiento: 
1. Laringoscopio con un juego de pilas y ampolleta extras.  
2. Hojas N °1 (RNT), N °0 (RNPT), N °00 (RNPT<1000g). 
3. Tubos endotraqueales de diámetro interno de 2,5 mm, 3,0mm; 3,5mm y 4,0 mm. 
 
 
 
Tamaño del tubo E/T según peso del RN y ubicación 
 
 

Peso RN Tamaño del TET Distancia (desde labio superior) 

<1000 
1000-2000 
2000-3000 
>3000 

               2,5 
3,0 
3,5 

3,5-4,0 

6 - 7 cms. 
                       7 - 8 
                       8 - 9 
                       9 -10 

 
 
4. Fuente de aspiración manual o central. 
5. Fuente de oxígeno y bolsa autoinflable con mascarilla del tamaño adecuado al RN. 
6. Cintas adhesivas ya cortadas para fijación del tubo endotraqueal. 
7. Pinza Maguill para eventual intubación endotraqueal. 
8. Gorro de procedimientos, mascarilla desechable y guantes estériles para el operador. 
 
 
Todo el equipamiento debe ser estéril, el laringoscopio debe ser limpiado cuidadosamente después de 
cada procedimiento. La técnica debe ser aséptica ya que es un importante factor en el riesgo de neumonía 
intrahospitalaria. 
 

NORMAS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATAL 

Hospital San Juan de Dios – La Serena 
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Procedimiento: 
En nuestro servicio, la vía de elección es la intubación 
orotraqueal, especialmente en situaciones de emergencia, ya que 
es más fácil y rápida. Se prefiere la vía nasotraqueal sólo cuando 
es difícil inmovilizar un tubo orotraqueal (Ej. RN con labio 
leporino). 
El médico, luego de lavarse las manos debe colocarse delantal, 
gorro, mascarilla y       guantes. 
 
Debe armarse un pequeño campo estéril en donde debe ser 

depositado el tubo endotraqueal y el laringoscopio, el que debe permanecer guardado estéril en bolsa de 
plástico y que bajo ninguna circunstancia debe ser manipulado sin guantes. 
 
Deben emplearse solamente tubos endotraqueales nuevos y no debe hacerse más de       un intento con el 
mismo tubo endotraqueal. 
Salvo situaciones de emergencia, deben siempre considerarse las siguientes condiciones  en la metódica 
de la intubación: 
1. Aspiración bucofaríngea 
2. Vía venosa confiable 
3. Monitoreo cardiaco y oximetría de pulso 
4. Aspiración gástrica con SNG 
5. Sedoanalgesia: Fentanil1 a 2 mcg/kg/dosis  vía iv, a administrar diluido y en no menos de 3 a 5 

minutos (evitar efecto secundario: tórax rígido). 
6. Optimizar Sat 02, idealmente >94% con bolsa y mascarilla (Ambú) 
7. Posición del RN: el RN debe estar apoyado sobre una superficie plana con la cabeza en posición media 

y el cuello levemente extendido (una sabanilla enrollada puesta bajo los hombros del RN puede 
ayudar a mantener esta posición) 

8. Inserción del laringoscopio: una vez que el RN esté en posición se inserta el laringoscopio y se visualiza 
la glotis, la entrada a la tráquea, lo que permite una fácil y segura  intubación. 

 
El médico debe colocarse detrás de la cabeza del RN, sostener el laringoscopio con la    mano izquierda 
entre el pulgar y los primeros 3 dedos. 
Con la mano derecha se estabiliza la cabeza del RN. Una vez sostenida la cabeza se  avanza la hoja del 
laringoscopio sobre la lengua hasta que la punta quede a nivel de la vallécula (en prematuros ésta es muy 
pequeña, por lo que es necesario levantar la   epiglotis con la hoja del laringoscopio). 
Con la hoja en posición adecuada se tracciona la hoja hacia arriba en el eje del mango del laringoscopio; 
este movimiento permite la exposición del área faríngea.  
Una vez visualizada las cuerdas vocales y la tráquea se inserta y avanza el tubo endotraqueal con la mano 
derecha hasta que su punta quede a medio camino entre la  glotis y la carina. Una vez introducido el tubo 
a la distancia apropiada con la mano derecha  se sostiene firmemente, se retira la hoja del laringoscopio y 
se fija el tubo con tela adhesiva. 
Confirmación de la intubación:  
Auscultación y elevación de la caja torácica simétrica. La confirmación definitiva de la posición adecuada 
del tubo endotraqueal  se obtiene mediante Rx tórax. 
Una vez certificada la posición adecuada se recomienda registrar la distancia desde la punta hasta el labio 
superior para que en sucesivas intubaciones no se requiera confirmación radiológica. 
 
Duración del procedimiento: 
El procedimiento de intubación no debiera durar más de 20 segundos por intento, para prevenir el riesgo 
de hipoxia. 
Una vez fijado el tubo, ventilado con Ambú e iniciada la ventilación mecánica, el manejo de enfermería 
debe ser de acuerdo a las respectivas normas de enfermería 
Complicaciones: 
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1. Perforación traqueal o esofágica (infrecuentes). 
2. Edema laríngeo. 
3. Estenosis subglótica (intubaciones prolongadas). 
4. Infección  
5. Contusión o laceración de la lengua, encías o vía aérea. 
 
Extubación del RN: 
Cuando se ha logrado la estabilización del recién nacido y se considera la extubación (ver normas): 
 Limpie de secreciones el TET, mediante la aspiración. 
 Aspire contenido gástrico, para evitar regurgitación y broncoaspiración. 
 Succione a través del tubo endotraqueal y saque el tubo durante esta maniobra. 
 Coloque al RN en Hood, con oxígeno a 5 ltsx min,  o en CPAP o con naricera. 
 Considerar nebulización con adrenalina 
 Tome en 15 minutos: gases.   
 

TORACOCENTESIS 

Indicaciones: para diagnóstico y tratamiento de neumotórax y colecciones líquidas en el espacio pleural. 
 
Punción aspiradora: útil como diagnóstico y tratamiento  en situación de emergencia (neumotórax a 
tensión, RN con compromiso respiratorio y/o hemodinámico). 
 
Materiales: aguja mariposa 23 ó 25, llave de 3 pasos y jeringa de 20-50 ml y pocillo              estéril con suero 
fisiológico. 
 
Procedimiento: se coloca al RN en posición decúbito dorsal y se pincela con povidona el área a puncionar: 
2 ° espacio intercostal en línea medio clavicular. Se aspiran con la jeringa unos 10 ml de suero fisiológico, y 
se conecta a la llave de 3 pasos y ésta al mosquito dejando permeable la conexión entre la jeringa y 
mosquito. 
Se punciona con la aguja hasta que toque la costilla, y luego se desliza por encima del borde superior de 
ella. Introducir la aguja aspirando con una jeringa; cuando se penetre al neumotórax se obtendrá aire, 
aspirar hasta llenar la jeringa, luego con la llave de 3 pasos cerrar la comunicación hacia la aguja y abrir la 
comunicación externa para vaciar el contenido de la jeringa; luego volver la llave a la posición anterior y 
volver a aspirar. Repetir el procedimiento hasta que deje de salir aire y retirar la aguja. 
 
Una alternativa útil y rápida es la punción con la aguja mariposa, manteniendo el extremo distal bajo un 
pocillo estéril con suero o agua destilada observando si aparece burbujeo de aire. En todos los RN que 
drenen gran cantidad de aire o que necesitan apoyo ventilatorio, debe instalarse posteriormente una 
sonda pleural por toracotomía 
 
 
 
 
TORACOTOMIA E INSERCIÓN DE DRENAJE TORACICO 
 
Indicaciones: tratamiento de neumotórax a tensión y colecciones líquidas en espacio pleural. 
 
Materiales: paños de campo estéril, sondas pleurales 8-10-12 F, pinza Kelly curva pequeña, bisturí, sutura, 
gasas, telas para fijar tubo, vestuario estéril para el operador. 
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Procedimiento:  
 
 Coloque e inmovilice al RN con el lado afectado hacia arriba y esterilice la zona a puncionar  (con 

povidona  por ej.). 
 Incisión de la piel, en la línea axilar anterior, a nivel del 4° o 5° espacio intercostal o en la línea media 

clavicular, a nivel del 2° EIC; canalización subcutánea con la pinza Kelly e introducción de la sonda 
haciendo presión hacia delante y arriba con el cuidado de fijar muy bien el trócar hasta entrar en la 
cavidad pleural. 

 Se introduce la sonda hasta que todos los orificios del drenaje queden dentro del tórax, se retira el 
trócar y se sella el sistema con la pinza kelly hasta conectarlo al drenaje bajo agua. Al despinzar debe 
salir aire o burbujear. 

 Si el RN está conectado a VM debe dejarse una presión negativa de aspiración continua de 15 a 20 
cms. de agua. 

 Fijar la sonda con sutura y telas. 
 Controlar con Rx de tórax la posición de la sonda y expansión del pulmón. 
 Retirada del drenaje: La sonda se mantiene hasta que deje de drenar aire y el pulmón se haya 

reexpandido. Primero se suspende la aspiración continua, posteriormente, se pinza la sonda 
esperando alrededor de 12 horas (pinzada) antes de extraerla, previa comprobación radiográfica de 
que el aire no se haya acumulado.  

 
Una vez que el RN esté mejorando y comience con esfuerzo 
ventilatorio propio, se agrega una aspiración continua controlada de 8 
cm de agua, minimizando así los cambios de volumen intrapleural 
durante el ciclo respiratorio.       
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Complicaciones: Hemorragia, perforación pulmonar, mala posición del tubo, oclusión del drenaje e 
infecciones.   
 
 
 

CATETERIZACION DE ARTERIA UMBILICAL 
 
Indicaciones: control frecuente de gases arteriales, monitorización invasiva de presión arterial y como 
acceso vascular (vía alternativa, si no hay otras). 
 
Material: paños de campo estéril y solución desinfectante, cordonete para ligar cordón, bisturí, pinzas 
finas de punta curva y recta, pinzas kelly finas, catéter arterial               (N °3.5 –5 F), llave de 3 pasos, 
jeringa de 5- 10 ml, un recipiente (riñón), suero fisiológico y heparina. Vestuario estéril para el operador 
y/o ayudante. 
 
Procedimiento: antes de iniciar procedimiento, medir la distancia hombro-ombligo para determinar la 
distancia que se introducirá el catéter (ver figura). 
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Gráfico para localización de catéter umbilical arterial según distancia hombro – ombligo (Adaptado de 
ArchDisChild 1966; 41:69) 

 
Posición alta de preferencia por menor riesgo (T8-T10) o posición baja (L3-L5). 
En el riñón se colocan 250 ml de suero fisiológico con heparina (1 unidad por ml) y se conecta el catéter a 
la llave de 3 pasos y la jeringa con suero. 
Se pincela el cordón y el área circundante, se coloca el campo estéril y el cordonete. 
Se corta el cordón a 1cm de la base y se identifican las dos arterias y la vena umbilical. Se dilata la arteria 
con las pinza Iris y luego se introduce el catéter ejerciendo una discreta presión. 
Puede parar la introducción a 5 cm (curvatura a nivel de la aorta), lo cual se puede vencer cambiando el 
ángulo de inclinación del cordón respecto a la piel; si no se prueba la otra arteria. 
 
Se comprueba la permeabilidad y posición aspirando sangre, que debiera salir en forma fácil. 
 
El catéter se fija con un puente de tela adhesiva y/o con una sutura al cordón umbilical (RNPr extremos se 
recomienda fijar el catéter y los extremos de la sutura con una tela sin pegarla a la piel). 
 
Verificar posición con radiografía y dejar infusión de suero (puede ser heparinizado 0,25 U/ml). 
 
El retiro del catéter debe ser lento para permitir la contracción del extremo proximal de la arteria y así 
evitar sangramientos profusos. 
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Complicaciones: 
Obstrucción del catéter. 
Cianosis o blanqueamiento de extremidades (probablemente por vasoespasmo, debe calentarse la pierna 
contralateral y observar). 
Trombosis: relacionada con tiempo de duración del catéter, >10 días. 
Sangramiento: habitualmente por estar suelto el cordonete de la base del cordón. 
Infección: escasas probabilidades si se mantienen las normas de asepsia. 
 
PUNCION LUMBAR 
Indicaciones: diagnóstico de enfermedades del SNC como meningitis o hemorragia subaracnoídea. 
Contraindicaciones: diátesis hemorrágica, infección de la piel de la zona lumbar sobre el sitio de punción, 
hipertensión endocraneana*. 
Materiales: 2 o 3 tubos estériles para la recolección de muestras, paño de campo estéril, gasas, pincelador, 
guantes, y trócar de punción lumbar calibre 22 o 25 con estilete o en su defecto aguja tipo mosquito 23 o 
25. 
   Procedimiento: (ver figura). 

-Colocar al RN en decúbito lateral, un ayudante debe mantener 
firme al niño por los hombros y las piernas de manera que la 
columna vertebral esté curvada. Debe evitarse flexión del cuello 
para no comprometer la vía aérea. 
-Aseo del área lumbar con solución jabonosa y luego usar 
solución antiséptica (clorhexidina);  cubrir al RN con un paño de 
campo que deje libre el área a puncionar. 
-Ubicar el sitio de punción ayudándose con puntos de referencia: 
línea entre ambas crestas iliacas= L4, ubicar en la línea media el 
espacio superior o el inferior. 

-Insertar la aguja o trocar en la línea media debajo de la apófisis espinosa, avance lentamente hacia el 
ombligo ejerciendo una fuerza constante, retirando con frecuencia el estilete para detectar la presencia de 
LCR. Si hay resistencia retire la aguja hasta la superficie de la piel y cambie el ángulo de dirección 
levemente. 
-Recolecte el LCR: 0,5 ml para cultivo y 1-2 ml para citoquímico, tinción de Gram y test de látex. 
-Vuelva a colocar el estilete y retire la aguja, cubra con una gasa estéril. 
-Si obtiene una muestra sanguinolenta deje gotear por algunos segundos. Si se aclara, la punción fue 
traumática; si la sangre no se aclara y forma coágulos probablemente se puncionó un vaso y se debe 
repetir la punción. Si la sangre no se aclara y no coagula, el RN tiene probablemente una hemorragia 
intracraneana. 
 
PUNCION VESICAL 
Indicación: Recolección de orina en forma estéril para cultivo en RN en que se sospecha infección. 
Materiales: Una aguja Nº 23  o mosquito, una jeringa de 5 –10 ml, un paño de campo, gasas, guantes, 
povidona yodada, tubo estéril para cultivo, frasco para sedimento. 
Procedimiento: (ver imagen) 
Asegurarse de que el niño no haya orinado en la hora previa al procedimiento. 
- Un asistente debe sostener al RN en posición adecuada: con una almohadilla bajo la zona lumbar, 
manténgalo en extensión con la cabeza más baja que el pubis. 
- Realice asepsia de área suprapúbica con solución jabonosa y pincelar con clorhexidina;  colocar el paño 
de campo. 
- Localizar el sitio de punción: en línea media, aproximadamente a 0,5 cm por encima de la sínfisis púbica. 
- Insertar la aguja en un ángulo de 90 grados y realizar simultáneamente la aspiración. Una vez obtenida la 
orina no movilice más la aguja. 
- Retirar la aguja y mantener una gasa a presión sobre el sitio de punción. 
- Transferir la muestra  a los tubos. 
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- Si no obtiene muestra puede repetir inclinando más al RN y cambiando el ángulo de punción. Si no se 
obtiene, probablemente la vejiga está vacía y hay que esperar un tiempo antes de volver a intentarlo. 
 

 
 
 
PARACENTESIS (ABDOMINAL). 
 
Indicaciones: 
 
A: Obtener líquido peritoneal para estudios diagnósticos con el fin de determinar la causa de la ascitis. 
B. Con fines terapéuticos, como extracción de líquido para facilitar la ventilación (hídrops). 
 
Equipamiento: se requieren campos estériles, guantes estériles, solución de povidona yodada, gasas 
estériles, tubos estériles para líquido, jeringa de 10 ml y sistema de catéter sobre aguja calibre 22  o 24 (22 
para los <2000 g y 24 para los de> peso). 
 
Procedimiento: 
 
 

A. El niño debe estar en posición supina con ambas piernas sujetadas.Para 
evitar cualquier movimiento de las piernas puede atarse con un pañal 
envuelto alrededor de ellas. 
 

B. Seleccionar el sitio de la paracentesis.En los RN no suele utilizarse el área 
situada entre el ombligo y el pubis por el riesgo de perforar la vejiga o la 
pared intestinal.Los sitios utilizados con mayor frecuencia son los flancos 
derecho e izquierdo. Como regla general conviene dibujar una línea 
horizontal que atraviese el ombligo y seleccionar un punto entre esta 
línea y el ligamento inguinal (ver fig.). 

 
C. Preparar la piel con solución jabonosa y antiséptica punción. Cubrir con 

paños de campo estériles. 
 

D. Introducir la aguja perpendicularmente a la piel aspirando. Una vez que 
aparece contenido líquido retire la aguja e introduzca levemente el 
catéter: continúe la aspiración lentamente hasta obtener cantidad 
necesaria; luego retire el catéter y cubra zona con gasa estéril. 
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66. Medicamentos de uso frecuente en Neonatología 
Dr. Andrés Peña Valdés 

________________________________________________________________________ 
 
 ACETAMINOFENO 
10 - 15 mg/kg/dosis cada 6 – 8 horas v.o   
20 - 25 mg/kg/dosis  vía rectal 
Efectos adversos: sobredosis (>100 mg/kg/día) puede: hepatotoxicidad. 
 
ACETOZOLAMIDA  
5 mg/kg/dosis cada 6 horas, iv, vo.  
Aumentar según necesidades hasta 25 mg/kg/dosis. 
Efectos secundarios: somnolencia, acidosis metabólica, fiebre, hipocalcemia e hipokalemia 
 
ACIDO URSODEOXICOLICO  
10-15 mg/kg/dosis c/24 hr vo. 
Efectos adversos: náuseas, vómitos, constipación, distensión abdomen.  
 
ACIDO VALPROICO 
 5 mg/kg/dosis cada 8 a 12 horas vo. Si es necesario aumentar hasta 20 mg/kg/dosis 
Efectos adversos y precauciones: Náuseas, vómitos, dolor abdominal. Somnolencia, temblor e irritabilidad. 
Rash y eritema multiforme. Trombocitopenia, leucopenia, anemia, eosinofília, aumento de transaminasas 
y bilirrubina. Ajustar dosis en falla renal 
      
ADENOSINA           
0.05 a 0,1mg/kg/dosis iv  (infusión rápida en 1-2 seg. 
 Incrementar de 0.05 mg/k cada 2 min., hasta volver a ritmo sinusal 
 Máxima dosis tolerada: 250 gamas/kg. 
Monitorización: ECG y presión arterial. 
 Efectos secundarios: bloqueo cardiaco completo momentáneo después de la administración; 
 broncoconstricción, enrojecimiento transitorio de la piel, náuseas, disnea e hiperventilación. 
 
ADRENALINA         
0.01-0.03mg/kg/dosis       
 Puede repetir cada 5/10 min.  IV, e/t, i/o  
 0.1-0.3 ml/kg/ dosis  de la dilución 1:10000 = 1ml=1mg. 
En caso de vía et = diluir en 1 -2ml extra de SF. 
 Uso continuo  0.05-1 ug/kg/min, iv por BIC.  
 

Peso (Kg) x 0,3 x dosis deseada (gamas/kg/min) 
Dilución    -------------------------------------------------------- = mg de adrenalina a diluír en 50 cc de SF.     

Volúmen deseado para infundir dosis (ml/hora) 

 
Efectos secundarios: hipertensión, taquicardia, arritmia cardiaca, hipokalemia 
 
ADRENALINA RACEMICA  
0.25/kg/dosis, diluida en 2ml de SF. Dosis max 0.5 ml .Nebulizar, máximo cada 2 hrs .    .                                                                   
En estridor laríngeo secundario a intubación E/T, si no se cuenta con la forma racémica, usar la Adrenalina 
“normal” diluída 1:1 con suero fisiológico en nebulizaciones 
 
ALBUMINA HUMANA 5% 
 0.5-1 g/kg/dosis (10-20 ml/kg/dosis), iv  en 5-10 min.  
(La solución al 20% trae 1gr/5cc), a infundir como solución al 5% sobre 20 min. 
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Se debe diluir 5 cc de albúmina al 20% en 20 cc de S.fisiológica (5+15) y pasar a una velocidad de 5 a 10 cc 
x hora. Uso como expandidor del plasma en shock y eventualmente en hiperbilirrubinemia grave                                           
Efectos adversos: hipervolemia, insuficiencia cardiaca 
Precaución: no usar concentración del 20% y 25% sin diluir en prematuros (riesgo de HIC). 
                               .                                                  
AMINOFILINA          
Carga 5-8 mg/kg/iv, infundir en 30 min.   

             Dosis de mantención: 2-3.5 mg/kg/dosis  vo, iv  c/8-12 hrs.  (Estas dosis corresponden a   aminofilina, que 
contiene el 80% de teofilina). 
Se deben chequear niveles después del 4°-7° día de tratamiento y luego semanalmente (N=6-15     
gamas/ml) 

               Efecto secundario: taquicardia, intolerancia alimentaria, vómitos, hiperglicemia.  
               Precauciones: no administrar próxima dosis si la FC es >200 x min. 
               En infusiones rápidas se ha asociado a hipotensión marcada, síncope y muerte   

 
               AMIODARONA 
               Dosis de carga:5 mg/kg  iv en 30 a 60 minutos, preferentemente por vía central 
               Mantención: 7 a 15 ug/kg/min  (10 a 20 mg/kg/día). Comenzar con dosis más bajas y luego titular. 
               Vía oral: 5 a 10 mg/kg/dosis cada 12 horas. 
               Efectos adversos y precauciones: bradicardia, hipotensión, taquicardia ventricular polimorfa, náuseas y 

vómitos, hepatitis y colestasia, hipertiroidismo e hipotiroidismo, fotosensibilidad. 
              

ATROPINA               
0.01-0.03 mg/kg/dosis iv, io, et.    Dosis mínima 0.1mg ( sí es menor se obtiene efecto paradojal).  
Se puede diluír con agua destilada al 1/10.000= 0,2-0,3 cc/kg/dosis iv.         
 Puede repetirse cada 10-15 min 
 Efectos secundarios: hipertermia, retención urinaria, taquicardia, constipación, midriasis 
 
BICARBONATO de SODIO     
Emergencia (reanimación) :  1-2 mEq/kg iv lento, en 10 min. diluído a la mitad.                               
No infundir más de 1 mEq/kg/min.                                                                        
Corrección de Acidosis Metabólica: según fórmula: 
E.B x 0,3 x peso en kg =dosis en mEq. 
Puede corregirse 1/3 en bolo iv  lento y el resto en 24 hr. por infusión  contínua iv o vo. Efectos adversos y 
precauciones: hipervolemia, hiperosmolaridad,  hipernatremia e hipokalemia. Hipercapnia, hipocalcemia. 
No administrar en concentraciones > de 0,5 mEq/ml. En dosis altas e infusión rápida: HIC. 
 Presentación Ampollas 5% 20 ml= 1 ml / 0.6 mEq 
                                                                    
CALCIO GLUCONATO  10%   
1-2 ml/kg/dosis en  hipocalcemia aguda IV lento en 10 min. 
4-8 ml/kg/dìa, mantención x 3 a 5 dìas,  BIC u oral   .           
Efectos adversos: bradicardia, necrosis por extravasación. 
                                                                    
CAPTOPRIL              

            0.05-0.1mg/kg/dosis c/ 8 a 12  hr. vo ( tabletas de 12,5- 25 mg). Administrar 1  hora antes de 
alimentar 
Efectos adversos: hipotensión , especialmente en prematuros; hiperkalemia, neutropenia y eosinofilia. 
Rash cutáneo y fiebre. Proteinuria. 
Ajustar dosis en insuficiencia renal. 
                
COLESTIRAMINA       
1-2 gr/dosis 2-3 veces  al día 
Efectos adversos: diarrea, vómitos, mala absorción de grasas y vitaminas(A ,D ,E, K) 
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DEXAMETASONA       
Edema laringotraqueal post-intubación =0.25 a 0,5 mg/kg/ cada 12 hr iv lento por 1 a 3 dosis (24 hr           
antes de extubación). Dosis máxima 1 mg/kg/día. Recomendado en casos de alto riesgo (intubaciones 
múltiples o traumáticas)                    
Displasia Broncopulmonar = comenzar con 0,3 a 0,5 mg/kg/día cada 12 horas por 3 días y seguir con   0,2  a 
0,25 mg/kg/día cada 12 horas por 2 días y finalmente 0,1 mg/kg/día cada 12 horas por 2días (total 7 días). 
No usar “de rutina “en DBP. 
Hipoglicemia refractaria: 0.25 mg/kg/dosis, repetir c/12 horas en caso necesario 
Insuficiencia  adrenocortical: 0.06 a  0.08mg/kg/dia. 
Efectos adversos  y precauciones: Hiperglicemia, glucosuria,  hipokalemia e hipocalcemia; retención de    
sodio e hipertensión arterial, leucocitosis, hemorragia gastrointestinal y perforación gástrica, aumento  del 
riesgo de sepsis en uso prolongado. Parálisis cerebral. Miocardiopatía hipertrófica en uso prolongado e 
insuficiencia suprarrenal aguda al discontinuarlo abruptamente en aquellos pacientes con tratamiento 
prolongado 

 
DIAZEPAM                   
 0.1-1mg/kg/dosis iv lento.  Se puede repetir aumentando de 0.2 mg /kg/dosis cada 2 minutos hasta que se 
controle la convulsión. 
Dosis rectal    0.5-1 mg/kg/dosis.   
Efectos adversos y precauciones: depresión  respiratoria y del SNC. Desplaza la bilirrubina de sus sitios de 
unión.      
                                    
DIAZOXIDE     
1-3 mg/kg/dosis iv (puede repetirse c/30 min) en hipertensión arterial. 
8-15 mg/kg/dìa fraccionado cada8-12 horas vo o iv en Hipoglicemia refractaria   
Efectos secundarios: hipotensión, hiponatremia.  retención  hídrica, edema, hiperglicemia, hiperuricemia, 
leucopenia, trombocitopenia.                              
 
DIGOXINA 
Indicaciones: Arritmias cardiacas (TSV, FA), falla cardiaca congestiva 
Efectos colaterales: Bradicardia sinusal, bloqueo senoauricular. Arritmias ventriculares 
 
                              Dosis de carga                                   Dosis de mantención 

EG (semanas)        iv (µ/kg)     vo  (µ/ kg)                iv(µ/kg)      vo (µ/kg)         Intervalo  (horas) 
_______________________________________________________________________________________ 
      <29                       15                 20                           4                         5                  24 
  30 a 36                     20                 25                          5                          6                  24 
  37 a 48                     30                 40                          4                          5                  12 
    ≥ 49                        40                  50                          5                         6                  12 
 

 
La dosis de carga se da en 24 horas dividida en 3 (1/2, 1/4,!/4) a intervalos de 8 a 12 horas. Vía  iv  lenta en 
5 a 10 minutos. 
DOBUTAMINA         
2-25 mcg/k/min iv por BIC. Comenzar con dosis bajas  y titular según respuesta 
               
                          Peso (Kg) x 3 x dosis deseada (mcg/kg/min) 
 Dilución   =       ------------------------------------------------------------ =   mg  a diluir en 50 cc de solución 
                            Volumen deseado para infundir  dosis (ml/hora) 
 

Efecto: inotrópico potente y vasodilatador, cronotrópico positivo 
 Efectos colaterales: taquicardia, arritmias e hipertensión en dosis altas.    
 La extravasación  puede provocar isquemia tisular (se recomienda vía central) 
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DOPAMINA                 
 0.5-25 mg/k/min iv por BIC. Comenzar con dosis bajas y titular según respuesta 
 
    Peso (Kg) x 3 x dosis deseada (mcg/kg/min). 
 Dilución =       ------------------------------------------------------------------     = mg a diluír en 50 cc de solución 
                                 Volumen deseado para infundir dosis (ml/hora) 
 
Efecto: incrementa la presión arterial, el gasto cardiaco y la perfusión periférica 
Efectos colaterales: taquicardia, arritmias. Puede provocar aumento de la presión de la arteria pulmonar. 
Su extravasación puede: isquemia y necrosis tisular (usar vía central). 
       
 DOCA (Desoxicorticosterona):  
 2 mg el primer día y luego 0,5 a 1 mg diarios vía im. 
 Efectos adversos: retención de sodio, hipertensión e hipervolemia 
 
ENOXAPARINA (heparina de bajo peso molecular) 
1 a 1,5 mg/kg/dosis cada 12 horas sc 
Efectos adversos y precauciones: Fiebre, edema y náuseas. Hemorragia, trombocitopenia y anemia 
hipocrómica. Dolor y eritema en sitio de inyección .Controlar aparición de trombocitopenia 
  
ESPIROLACTONA       
1-3 mg/kg/dia , cada 12-24 hrs vo 
 Efectos colaterales: alteraciones hidroelectrolíticas e hiperpotasemia en pacientes con disfunción renal   
,rush, vómitos, diarrea y parestesias;  ginecomastia en varones. Hipercalciuria y nefrocalcinosis si se usa  
en forma crónica junto con furosemide.  
                                 
FUROSEMIDA          
 0.5-1 mg/kg/dosis iv lento, im u oral, incremento a un  máximo  de 2 mg/kg /dosis  
Uso  cada 24 horas  en prematuros < de 31 semanas;  cada 12 horas en RNT: y  cada 6 -8 horas en el mayor 
de 1mes.                                              
Dosis en infusión continua: 0.1 mg/kg/hr., incrementar cada 2 horas con un máximo de 1 mg/kg/hr  si la 
diuresis es menor de 1 mg/kg/hr.   
Efectos colaterales: hipokalemia, alcalosis hipoclorémica en uso crónico, hipercalciuria, deshidratación, 
nefrocalcinosis y osteopenia del prematuro, ototoxicidad     
                                            
FENTANYL         
 Sedación y analgesia    1-4 ug/kg/dosis iv lento  Repetir cada 2-4 hrs según necesidad. 
 Anestesia  : 5 a 50 ug/kg/dosis. 
 Infusión continua: 1-5 ug/kg/hora iv (BIC) 
 Dilución  = Peso (kg) x  0.05 = mg de fentanyl a diluir en 50 ml de SG 5% = 1 ml/hora= 1 ug/kg/hora                                                                 

                 Efectos colaterales: Rigidez muscular y tórax rígido con dosis altas  infundidas en forma rápida 
 Depresión respíratoria,  broncoconstricción  y laringoespasmo. Hipotensión y bradicardia 

        (Precaución dosis en bolo), distensión abdominal. Tolerancia con tratamientos prolongados. 
 

FLUMAZENIL (LANEXATE)      
             0.1mg iv directo, puede repetirse después de 30-60 segundos si no  hay respuesta (dosis máxima  

acumulada de 1 mg).  Efectos adversos: convulsiones en dependientes de benzodiacepinas 
 
FENITOINA                   
Dosis de carga   15-20 mg/kg/dosis iv lento (30min.). 
Dosis de mantención 4-8 mg/k/día iv /vo cada 12-24 hrs.   (No debe utilizarse por vía im)                                                       
Efectos adversos y precauciones: bradicardia, hipotensión, arritmias (en administración iv rápida)   
Nistagmo, letargia, hiperglicemia, raquitismo. 
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FENOBARBITAL           
Anticonvulsivante  10-20 mg/k/dosis iv lento en 10-15 min.  
Se puede repetir  o dar pequeñas  dosis de 5 mg/k cada 20-30 min, en caso de persistir las convulsiones 
hasta un máximo de 40 mg/kg. 
Dosis de mantención 3-5 mg/k/dia  cada 12-24 hrs. iv, im, vo,  rectal. 
En hiperbilirrubinemia: 4 a 5 mg/kg/día. 
 Abstinencia: 5 a 10 mg/kg/día, cada 6 horas 
 Efectos adversos y precauciones: sedación en niveles >40 ug/ml y depresión respiratoria en niveles 
mayores a 60 ug/ml 
 
GLUCAGON        
25 a 300 ug/kg/dosis (0,025 a 0,3 mg/kg/dosis) iv , im, o sc. Repetir cada 20-30 min si es necesario                    

  Uso reservado al tratamiento de la hipoglicemia neonatal refractaria debido a hiperinsulinismo o a  déficit 
de glucagón. Dosis máxima: 1 mg                                           . 
Efecto adverso: hipoglicemia de rebote, náuseas, vómitos y taquicardia. Trombocitopenia. 
 
HEPARINA: 

             Dosis en mantención de permeabilidad de catéteres: 0,5 a 1 U /ml de fluído iv. 
              Dosis en trombosis de vena renal: bolo de 50 U/kg/ iv seguido  de infusión contínua de 15 a 25 U/kg/iv 

Aumentar o disminuír dosis de a 5 U/kg/hora, dependiendo de resultados de pruebas de coagulación. 
Dosis en CID: bolo de 50 U/kg/, seguido de infusión contínua: 10 a 20 U/kg/hora . 
Efectos adversos y precauciones: sangramiento y trombocitopenia transitoria. Contraindicada en 
hemorragia intracraneana, gastrointestinal o trombocitopenia <50.000 x mm3 
 
HIDRALAZINA 
0,1 a 0,5 mg/kg/dosis iv lento, im, o vo : 0,2  a 1,5 mg/kg/dosis cada 4 a 6 horas, según se requiera para 
controlar hipertensión arterial. La dosis se puede incrementar hasta un máximo de 2 mg/kg/día cuando se 
usa iv o hasta 8 mg/kg/día si se usa oral. 
Efectos adversos y precauciones: hipotensión y taquicardia, irritación gastrointestinal. Anemia y 
agranulocitosis.Rash 
 
HIDRATO DE CLORAL       
Dosis sedación: 20-50 mg/kg/ día vo. o  rectal cada 6 a8 horas 
Dosis hipnosis: -50 a 75 mg/kg/dosis (máximo 100 mg/kg/dosis), oral o  rectal (enema). 
La preparación oral debe ser diluída en agua y administrada después de la alimentación para disminuír  la 
irritación gástrica 
Efectos adversos: depresión del SNC, excitación paradojal, irritación gástrica, hipotensión, vasodilatación, 
arritmias y depresión miocárdica. Depresión respiratoria si se usa con opiáceos o barbitúricos. Uso con 
precaución en pacientes con enfermedad hepática o renal 
 
HIDROCORTISONA          
Crisis de insuficiencia adrenal:  3-10mg/kg/dia iv o im fraccionado c/6-8 horas 
Dosis de mantención:       1-2 mg/kg/dia iv o im.cada 6 a 8 horas 
Hiperplasia Suprarrenal Congénita:  Inicial = 0.5-0.7 mg/kg/dia  (1/4mañana ,1/4 tarde,1/2 noche)   
Dosis de mantención:  0.3-0.4mg/kg/dia ( ¼, ¼, ½) 
Hipoglicemia refactaria      5-10mg/kg/dia iv o im. 
Shock:   2mg/kg/dosis cada 6  a 8 hrs, iv. *Discutido.                                                                 
 
Efectos adversos: hiperglicemia, hipokalemia, hipocalcemia, retención de sodio e hipertensión con uso 
prolongado. Hemorragia gastrointestinal y aumento del riesgo de infección.    Insuficiencia SSRR al 
discontinuar abruptamente en uso prolongado 
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HIDROCLOROTIAZIDA    
                   1-2 mg/kg/dosis, c/12hr, vo. Administrar  con la alimentación y junto con espironolactona para ahorrar 

potasio.  
Efectos adversos y precauciones: hipokalemia, alcalosis metabólica, hiperglicemia, hiperuricemia. 
No usar en insuficiencia renal o hepática. 
 
IBUPROFENO: 
Tratamiento DAP: 10mg/kg/dosis cada 24 horas por 1 vez, seguido de 5 mg/kg/dosis cada 24 horas por  2 
dosis. Infusión lenta en 20 min. 
Efectos adversos y precauciones: oliguria y disfunción renal transitoria (menor frecuencia de     
compromiso renal en comparación con indometacina). Disminución de la agregación plaquetaria. 
Hiponatremia, hiperkalemia e hipoglicemia 
 
INMUNOGLOBULINA IV    
Dosis: 500 a 750 mg/kg/dosis  IV en 2 a 4 horas por una vez. Puede repetirse cada 24 horas. 
Usos: coadyudante en sepsis fulminante, en enfermedad hemolítica y trombocitopenia inmune. 
La IGIV es una solución concentrada purificada de inmunoglobulinas, con estabilizadores como la sacarosa. 
La mayoría de los productos contienen más del 90% de IgG, con pequeñas cantidades de Ig M  e Ig A. 
Efectos adversos y precauciones: hipoglicemia, taquicardia, hipertensión transitoria,  hipotensión y fiebre 
que revierten al suspender la infusión 
        
INMUNOGLOBULINA HIPERINMUNE ANTIVARICELA ZOSTER (IGVZ) 
Dosis y administración: 1 ampolla de 1,25 ml (125 U) cada 10 kg de peso, vía im. 
Administración precoz,  dentro de los 4 días (96 hrs) de producido el contacto. La duración de la protección 
que otorga la IGVZ se estima cerca de 3 semanas. 
Usos: RN cuya madre presenta varicela entre 5 días antes y 2 días después del parto. Prematuros 
hospitalizados >28 semanas sin historia de varicela. Prematuros <28 semanas o 1000 gr de peso, 
independiente de la historia materna, y que han tenido una exposición significativa con una persona que 
está cursando varicela o en su período pre-eruptivo (hasta 3 días antes del exantema). Se considera 
exposición significativa: dormir en la misma casa, contacto cercano > 1 hora en espacio cerrado o 
compartir habitación en hospital. 
                                                            
ISOPROTENEROL         

                0.05-0.5mg/kg/min iv por BIC (máximo 1,5 mcg/kg/min. Comenzar con dosis bajas e ir titulando según 
efecto. 
 Dilución:   Peso  (kg) x 3 x dosis deseada (ug/kg/min) 
                     ---------------------------------------------------- =      mg a diluír en 50 ml de solución (SF o SG5%) 
                    Volúmen deseado para infundir dosis (ml/hora) 

 
Efectos adversos y precauciones: hipertensión, taquicardia y arritmias, vasodilatación sistémica, 
hipoglicemia, hipoxemia si aumenta shunt intrapulmonar 
 
INSULINA CRISTALINA          
Para normo glicemia: Infusion continua iv  =0.01-0.1 U/kg/hora de insulina, titular según glicemia       
Dosis intermitente  =  0.1  a    0.2 U/kg/ cada  6-12 horas 
Para Hiperkalemia, estando con goteo de glucosa =0.2 U/kg/dosis, repetir según respuesta   
Efectos adversos: hipoglicemia, urticaria y anafilaxia. Puede desencadenarse resistencia en la insulina con 
hiperglicemia de rebote.      
 
IPAPROPIO           
0.1-0.2ml/kg diluido en 3ml de SF, nebulizar en 10-15 min, con flujo 6-8 litros de aire u oxígeno cada 6 / 12 
hrs.  
Efectos adversos: taquicardia, sequedad bucal, náuseas, efectos anticolinérgicos.   
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 INDOMETACINA: Dosis cierre ductus:   
 

Edad a la primera dosis    Primera dosis       Segunda dosis         Tercera dosis 
   (mg/kg/dosis) (mg/kg/dosis)   (mg/kg/dosis 

<48 horas         0,2          0,1            0,1 
2– 7 días        0,2         0,2                         0,2 
> 7 días                         0,2                        0,25                         0,25 

                                 
Profilaxis HIC :  0.1mg/kg/dosis entre las 6 y 12 hr de vida y luego   c/ 24hr por 2 veces más.  (3 dosis).                                                                                                                             
Efectos adversos: disminuye la perfusión renal , cerebral y gastrointestinal, especialmente cuando se 
administra en bolo iv rápido ; hiponatremia, hiperkalemia, hipoglicemia , disminución agregación 
plaquetaria. Precaución en pacientes que han recibido corticoides. Contraindicada en: sangramiento activo 
con trombocitopenia <50.000 x mm3; ECN en evolución, insuficiencia renal (BUN>30 mg/dl.Creatinina 
sérica >1,8 mg/dl, diuresis < 0,5  ml/kg/hora en últimas 8 horas). 
                                                   
KAYEXALATE        
1 gr/kg/dosis cada 6 hr. , vo  o cada 2 a 6 horas vía rectal. Disolver en SG 10% Se intercambia  1 mEq de 
potasio por gramo de kayexalate.                                                
Efectos adversos y precauciones: hipernatremia, hipocalcemia, hipomagnesemia, alcalosis metabólica. No 
administrar con antiácidos que contengan Mg ++ o Al +++. Precaución en insuficiencia renal. 
 
LEVOTIROXINA (T4) 
Dosis y vías de administración:  
Dosis oral inicial: 10-14 µg/kg/dosis cada 24 horas vo. Incrementos de 12,5 µg/kg cada  2 semanas  hasta 
que la T4  sea de 10-15 µg/dl y la TSH sea < 15 m U /l 
Dosis de mantenimiento: RNT  37,5 -50 µg/día. Administrar con estómago vacío. 
Contraindicaciones: tirotoxicosis e insuficiencia suprarrenal no corregida 
 
LORAZEPAM            
0.05-0.1 mg/k/dosis iv lento. Se puede repetir a los15 min.  
Se puede usar vía rectal o por SNG.                                                  
Efectos   adversos: depresión respiratoria; aumenta los niveles de fenobarbital, hipotensión bradicardia. 
Puede: estimulación paradojal del SNC. Reducir dosis en insuficiencia hepática. 
 
LIDOCAINA          
0.5-1 mg/k/dosis iv lento, puede repetir cada 5/10 min. Dosis máxima 5 mg/kg/hora 
Infusión continua: 10 a 50 ug/kg/min iv por BIC 
Efectos adversos: bradicardia, hipotensión, bloqueo cardiaco, paro cardiorrespiratorio, letargo, coma. 
Convulsiones.  Disminuir dosis en insuficiencia hepática o renal 
 
NALOXONA          
0.1 mg/kg et, iv, im. (0.5-1ml/kg  neonatal Narcan@). Puede repetirse  cada 3-5 min. si no hay    respuesta 
durante la reanimación.  
Efectos adversos: no se conocen. 
 
NEOSTIGMINA 
En miastenia gravis: 0,1 mg  iv o im (administrar 30 min. antes de alimentarse) o 1mg vo (dar 2 horas antes 
de alimentación); titular según efecto. 
Para revertir bloqueo neuromuscular: 0,04 a 0,08 mg/kg/ vía iv +  atropina: 0,02 mg/ 
Efectos adversos y precauciones: temblores, debilidad muscular, broncoespasmo, aumento de secreciones 
respiratorias,  salivación, diarrea, hipotensión, depresión respiratoria, bradicardia, obstrucción intestinal y 
retención urinaria. 
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NEUPOGEN         
10 ug/kg/dìa x 3 días.  Indicado en neutropenia sin etiología con RAN <500 por 3 días o con 
 <1000 RAN por 5 a 7 días. 
 
NIFEDIPINO 
0,1 a 0,5 mg/kg/ dosis cada 4 a 8 horas sublingual o vía oral. Dosis máxima 3 mg/kg/ en 24 horas 
Efectos adversos y precauciones: náuseas, vómitos y sudoración. Edema, vasodilatación  y rash. 
Constipación, dolor abdominal, náuseas, irritabilidad e insomnio. 
 
NITROPRUSIATO DE SODIO:  
0,5 a  5 gamas/kg/min  iv por BIC. Diluír en S.G al 5% y comenzar con dosis pequeñas e ir titulando según 
control de la presión arterial. Solución protegida de la luz. 
Efectos adversos y precauciones: hipotensión, nauseas, vómitos, sudoración. Contraindicado en  
hipertensión endocraneana 
 
MANITOL           
Dosis: 0,25-0,5 gr/kg/dosis IV, que se debe infundir en al menos 1 hora. Se puede repetir cada                           
6-8 horas .Uso en casos muy justificados de edema cerebral 
Efectos adversos: edema cerebral de rebote y sobrecarga de volumen  
 
MIDAZOLAM 
 0,05 a 0,15 mg/kg/dosis. Repetir cada 2 a 4 hrs iv o im. 
 Infusión continua: 0.01 a 0,06 mg/kg/hora iv. 
Efectos adversos y precauciones: depresión respiratoria e hipotensión. Mioclonías, convulsiones en 
prematuros cuando se administra bolos rápidos o en infusión continua. Asociación con más mortalidad y 
alteraciones severas del neurodesarrollo, por lo que actualmente se desaconseja su uso en neonatos 
 
MEPERIDINA: 
0,5 a 1,5 mg/kg/ dosis iv lento, im o sc (máximo 2 mg/kg/dosis). Puede repetirse cada 3 a 4 horas, según 
necesidad.      
Efectos adversos y precauciones: depresión respiratoria con niveles altos. Hipotensión y convulsiones 
Ileo y retención urinaria. Uso de naloxona para revertir efectos adversos. 
                
METADONA: 
Inicialmente 0,05 a 0,2 mg/kg/dosis, cada 12 a 24 horas vo e iv. Disminuir la dosis en el 10 a 20% por 
semana en 4 a 6 semanas y ajustar según escala de signos de deprivación.  
Efectos adversos y precauciones: depresión respiratoria en dosis altas; íleo y retardo del vaciamiento  
gástrico. 
 
METOLAZONA 
0,1 a 0,2 mg/kg/dosis, cada 12 horas via oral. Al usarlo en conjunto con furosemide disminuye la tolerancia 
a ella, aumentando la diuresis y natriuresis. 
Efectos adversos y precauciones: hipokalemia, hiponatremia y alcalosis hipoclorémica. Disminuir la  dosis 
en insuficiencia renal. 
 
MILRINONA 
Dosis de carga: 50 ug/kg/ iv en 60 minutos y continuar con 0,2- 0,6 ug/kg/min. 
En prematuros <30 semanas: cargar con 0,75 ug/kg/min durante 3 horas y continuar con 0,2 ug/kg/min. 
Efectos adversos y precauciones: hipotensión, taquicardia y arritmias, trombocitopenia 
 
MORFINA           
0,05-0,2 mg/kg  iv lento (3-5 min.),im. o ,sc. Repetir según se requiera, en general cada 4 hrs.   
Infusión continua 10-20 ug /kg/hora. 
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Efectos adversos y precauciones: hipotensión y bradicardia, depresión respiratoria, ileo, retardo del                                                          
vaciamiento gástrico, retención urinaria. Dependencia: disminuir lentamente después de uso prolongado. 
Uso de naloxona para revertir sobredosis. Tolerancia con uso prolongado 
 
METOCLOPRAMIDA        
0.03 a 0,2mg/kg/dosis  vo ,iv,  c/6-8 horas  , 20 min antes de alimentación 
Efectos adversos: signos extrapiramidales en uso prolongado y dosis altas 
 
OMEPRAZOL 
0,15 a 1,5 mg una vez al día, vo. 
Pocos datos de uso en RN. Indicado en esofagitis por  reflujo gastroesofágico y en úlcera duodenal, 
resistente al tratamiento convencional. 
 
PALIVIZUMAB 
15 mg/kg/dosis im. 
La primera dosis debe administrarse antes del inicio de la temporada de VRS y debe repetirse una dosis 
mensual hasta el término de ésta. Efectos adversos: dolor y edema en sitio de inyección. 
 
PANCURONIUM    
0.04 a 0.15mg/kg  iv  cada 1-2 horas,según necesidad. 
Efectos adversos y precauciones: taquicardia, bradicardia, hipotensión. hipertensión y salivación. 
Hipoxemia 
           
PREDNISONA                   
1-2mg/kg/dia, vo , en una dosis .Efectos adversos : Similar a  hidrocortisona.  
 
PIRIDOXINA            
50-100 mg iv o im: dosis de carga 
50-100 mg/día vo: mantención. 
Efectos adversos: no descritos 
 
PROPANOLOL        
0,25 mg/kg/dosis cada 6 a 8 horas v.o  . 
 IV: 0,01 a 0,15 mg/kg/dìa cada 6 a 8 h. 
Tirotoxicosis neonatal: 2 mg/kg/día v.o cada 6 h. 
Efectos adversos: bradicardia, hipotensión, bloqueo A-V. Broncoconstricción. Hipoglicemia 
 
PROSTANGLANDINA E  
Dosis inicial 0.05-0.1 mcg/k/min iv por BIC. 
Dosis máxima 0.4 mcg/k/min. 
Dosis baja       0.01 mcg/k/min (dosis recomendada para iniciar) 
 
Dilución: Peso (kg) x 3x dosis deseada (gamas/kg/min)  
                 ------------------------------------------------------  = mg a diluír en 50 ml de solución. 
                 Volumen deseado para infundir dosis (ml/hora) 
 

Efectos adversos: apnea, rush cutáneo, bradicardia, hipotensión.  
 
PROTAMINA 
1 mg de protamina por cada 100 U de heparina, iv lento o im. No administrar más de 5 mg por min. 
Efectos adversos y precauciones: hipotensión, bradicardia y disnea. Dosis  excesiva puede provocar 
sangramiento. 
 



450 
 

RANITIDINA      
Dosis: vo. 2 mg /kg/dosis  cada 8 horas           
Vía  iv lento: RNT: 1,5mg/kg/dosis cada  8 horas.  RNPret. 0,5 mg/kg/dosis cada 12 horas 
Usos en hemorragia digestiva y en tratamiento o prevención de úlceras de stress. 
Efectos adversos: alteraciones gastrointestinales como: pérdida de la barrera de protección gástrica        
frente a gérmenes, aumentando riesgo de infecciones intrahospitalarias. Constipación, diarrea. Sedación 
 
SACAROSA: Administrar un máximo de 2 ml en RNT y de 1 ml en prematuros, vo, unos 2 minutos antes del 
procedimiento doloroso. Efectos adversos: no se dispone de datos hasta el momento. 
 
SILDENAFIL: 
Dosis: 0,3 a 1mg/kg/dosis cada 6 a 12 horas vo. 
Limitado al tratamiento de pacientes con hipertensión pulmonar persistente resistente al tratamiento con 
óxido nítrico y otras terapias convencionales o aquellos en los que no se ha podido retirar o disminuir el 
óxido nítrico o éste no se encuentre disponible. Uso crónico en hipertensión pulmonar crónica. 
Efectos adversos: hipotensión, disminución de Sat02.  
 
SALBUTAMOL                
0.02-0.04 ml/kg/dosis de la solución al 0.5%. Diluir en 2-3 ml de SF, dar vía nebulización en 10- 15 min con 
flujo de 6 – 8 litros de aire u oxígeno.  Efectos adversos y precauciones: taquicardia, hipertensión, 
arritmias, temblores. Hiperglicemia, hipokalemia. 
                                
SUCCINILCOLINA: 
1 a 2 mg/kg/dosis por 1 vez. Mantención: 0,3 a 0,6 mg/kg, cada 5 a 10 min PRN.  Premedicar con atropina 
previo a la administración. Efectos adversos y precauciones: bradicardia, hipotensión, arritmias.                                 
 
SULFATO DE MAGNESIO  Dosis: 100-200 mg/kg/dosis cada 6 horas. 
(Ampolla al 25%: 0,25-0,5 cc/kg/dosis). Uso en hipomagnesemia 1ª o 2ª a hipocalcemia.        
 
SURFACTANTE           
 SURVANTA  4 ml/kg/dosis e/t 
 EXOSURF     5ml/kg/ dosis  e/t. 
 Efectos adversos: hemorragia pulmonar, neumotórax u otras pérdidas de aire 
 Disminución de la oxigenación y de la frecuencia cardiaca por reflujo del surfactante u obstrucción del TET 
durante su administración. 
Antes de administrar, mantener a T° ambiente durante 20 min. o calentar en mano al menos 8 min.   No 
emplear métodos artificiales de calentamiento. No agitar ni filtrar. 
            
 SULFATO FERROSO     
 2-4mg/kg/dia de Fe elemental  en prematuro en crecimiento. Comenzar después de la 2° semana. 
 5-6 mg/kg/dia  en anemia ferropriva, administrar en 1-2 dosis vo entre las comidas 
 Efectos adversos y precauciones: hemólisis (en prematuro en crecimiento, asegurar buen aporte de    
vitamina E previo a su utilización). Náuseas, constipación, erosiones de mucosa gástrica. 
 
VITAMINA  K                                  
0.5-1mg  im   o  sc como profilaxis.   
En tratamiento de enfermedad hemorrágica severa: 5-10 mg iv lento. . No exceder 1 mg/min                                                  
Reacciones adversas: dolor y aumento de volumen en sitio de inyección     
    
VECURONIO          
 0,1mg/kg  iv, repetir según necesidad cada  1-2 hr. 
 Efectos adversos y precauciones: taquicardia, debilidad muscular. Hipoxemia por inadecuada VM (ajustar   
parámetros).                                           
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67. Antimicrobianos en neonatología 
______________________________________________________ 
 
AMIKACINA: IM o EV a pasar en 30 minutos. 
 

EDAD GESTACIONAL 
(semanas) 

E.postnatal (días)        Dosis 
(mg/k/dosis) 

INTERVALO 
(horas) 

≤ 29* 
0 a 7                          18 
8 a 28                        15 
>29                           15 

 
 

48                                         
36 
24 

 
 

30 a 34 
0 a 7                          18 
>8                              15 

36 
24 

≥ 35 Todos                       15 24 

 
* Rn con asfixia, Ductus  o tratamiento con indometacina 
Después de la primera semana de vida debe iniciarse con dosis de 15 mg/kg. 
Precauciones: Nefrotoxocidad y ototoxicidad. Concentración peak (1/2 a 1 hora después de la dosis) = 15-

20 g/ml. Concentración basal (1/2 hora antes de la dosis siguiente) = 3-6 g/ml. Controlar función renal. 
 
AMOXICILINA 
Dosis y administración: 50 a 100 mg/kg/día cada 8 horas vo 
Usos: Al igual que ampicilina cubre a estreptococo grupo B, Listeria y algunos gramnegativos. Puede 
utilizarse en fase de recuperación de una sepsis o infección moderada reemplazando a la ampicilina. No 
está indicada en infecciones severas.  
 
AMPICILINA: EV, IM u oral. 
Dosis: 25 a 100 mg/kg /dosis.  
 

Edad  Gestacional 
(semanas) 

Edad Postnatal 
(dias) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
6 

 
La dosis más alta, 100 mg/k/dosis, se usa  en sepsis por SGB y meningitis. 
Antibiótico de amplio espectro, útil en infecciones por SGB, Listeria m. y especies susceptibles de E.coli. 
Precauciones: Reacciones de hipersensibilidad (raras). Neurotoxicidad en altas dosis  
 
 
AZITROMICINA 
Dosis y administración: 10 mg/kg, una vez al día durante 5 días. Uso vo. 
Usos: tratamiento profiláctico post exposición a Bordetella pertussis. 
Efectos adversos: pocos datos de uso en RN. Diarrea, vómitos, irritabilidad, rash y sangre en deposicione 
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AZTREONAM: 
Dosis y administración: 30 mg/kg/dosis. Inyección lenta iv en 5 a 10 minutos o im. 
 

EG (semanas) 
Edad postnatal 

(días) 
Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Todas 6 

 
Usos: infección por organismos gran negativos susceptibles, especialmente por  
Enterobacterias y Pseudomonaaeruginosa; poca o nula actividad contra bacterias aerobios grampositivos y 
anaerobios. Generalmente usada en combinación con ampicilina para el tratamiento de sepsis empírica o 
con aminoglicósidos por sinergismo contra Pseudomonas y Enterobacterias. 
Efectos secundarios: Hipoglicemia (contiene 780 mg L-arginina por gr de Aztreonam). Eosinofilia y 
aumento de transaminasas. Flebitis en sitio de inyección- 
Monitoreo: Medir glicemia 1 hora después de administración. Hemograma y transaminasas periódicas. 
 
CEFAZOLINA: EV lento o IM. 
Dosis:-25 mg/k/dosis. 
 

Edad postconcepcional 
(semanas) 

Edad postnatal 
(días) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Todas 6 

 
Usos: profilaxis perioperatoria. Infección urinaria y de partes blandas por S. aureuspenicil-resistente,  
Klebsiella y  Proteus. 
Efectos secundarios: flebitis y eosinofilia. 
 
CEFOTAXIMA: IM o EV a pasar en 30 minutos. Contiene 2,2 mEq de sodio por gramo 
Dosis: 50 mg/k/dosis. 
 

Edad postconcepcional 
(semanas) 

Edad postnatal 
(días) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Todos 6 
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Indicaciones: Meningitis neonatal. Sepsis por Gram (-). Infección gonocócica diseminada. 
Precauciones: Reacciones de hipersensibilidad: rash, flebitis, diarrea. Leucopenia,  
Granulocitopenia, eosinofilia. 
 
CEFTAZIDIMA: IM o EV. 
Dosis: 30 mg/k/dosis. Infundir en 30 minutos. 
 

Edad postconcepcional 
(semanas) 

Edad postnatal 
(días) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Todos 8 

 
Indicaciones: Sepsis y meningitis neonatal por Gram (-), especialmente Pseudomona aeruginosa, 
Acinetobacter, E.Coli, Klebsiella, Proteus, Neisseria, Haemophilus influenzae. Poca actividad contra Listeria 
y Enterococcus 
Precauciones:  
Efectos adversos: rash, alteraciones hematológicas: leucopenia y eosinofilia. Positivización del test de 
Coombs y elevación transitoria de transaminasas. 
 
CEFTRIAXONE: IM o EV (en 30 minutos) 
Sepsis e infección gonocócica diseminada: 50 mg/kg/dosis (c/24 horas). 
Meningitis: 100 mg/k/dosis (c/24 horas) dosis de carga, después 80 mg/kg/24 hrs. 
Las reacciones adversas incluyen eosinofilia, trombosis, leucopenia y aumento de transaminasas. 
Precauciones: No recomendada en RN con hiperbilirrubinemia (desplaza la bilirrubina unida a la albúmina, 
y en consecuencia aumenta la bilirrubina sérica).Contraindicado administrar junto con preparados que 
contengan calcio. 
 
 
CLINDAMICINA: EV. 
Dosis:5 a 7,5 mg/kg/ dosis, iv lento en 30 min. 
 

Edad postconcepcional 
(semanas) 

Edad postnatal 
(días) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
 8 

≥ 45 Todas 6 

 
Usos: Infecciones causadas por anaerobios. También efectiva contra cocáceas gram+ 
No efectiva contra Gram (-). No usar en meningitis (pobre paso a LCR). 
Precauciones: El principal efecto adverso es diarrea; colitis pseudomembranosa es muy rara en RN pero 
potencialmente fatal. Uso con precaución en insuficiencia hepática o renal. 
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CLOXACILINA: EV.  
Dosis: 25 a 50 mg/k/dosis lento. Usoiv, im, vo. 
 

Edad postconcepcional 
(semanas) 

Edad postnatal 
(días) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 28 
> 28 

12 
8 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

12 
8 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Todos 6 

 
Usos: Infecciones producidas por estafilococos productores de penicilinasas, especialmente 
S.aureusmeticilin-sensible. 
Efectos secundarios: leucopenia reversible,  rash, nefritis intersticial, depresión de médula ósea 
 
ERITROMICINA: Uso vía o iv 
Infecciones por Chlamydia y B.pertussis: 12,5 mg/kg/dosis, cada 6 hrs. vo 
Otras infecciones y profilaxis: 10 mg/kg/dosis cada 6 h. vo 
Infección grave, con imposibilidad de vo: 5-10 mg/kg/dosis cada 6 horas por BIC al menos en 60 minutos. 
Uso como procinético: 10 mg/kg/dosis cada 6 hrs x 2 días y luego 4 mg/kg/dosis cada 6 horas x 5 días (hay 
otros esquemas: 2,5 a 12,5 mg/kg/dosis cada 6 h vo). 
Profilaxis oftalmia neonatorum: ungüento al 0,5% 
Efectos adversos y precauciones: En menores de 2 semanas de edad  aumenta el riesgo de estenosis 
hipertrófica del  píloro. Puede aumentar los niveles de aminofilina. Colestasis con la forma de  estolato. 
 
FLUCLOXACILINA: 
Dosis: 50 mg/kg/dosis  iv o vo. 

EG (semanas) E.posnatal (días) Intervalo (horas 

≤29 
 

0 a 28 
>28 

12 
8 

30 a 36 
 

0 a 14 
>14 

12 
8 

≥37 
 

           0 a 7 
>7 

12 
8 

              Administración vía iv lenta. 
Usos: tratamiento de infecciones producidas por S.aureus y S. epidermidis sensibles. 
 
GENTAMICINA: IM o EV  a pasar en no menos de 30 min 

EDAD GESTACIONAL 
(semanas) 

E.postnatal (días)           DOSIS                          
                                   (mg/k/dosis) 

INTERVALO 
(horas) 

≤ 29* 

           0 a 7                              5 
           8 a 28                            4 
            >29                                4 

 

        48 
        36 
        24 

30 a 34 
           0 a 7                            4,5 
             >8                                 4  

        36 
         24 

≥ 35             Todos                           4          24 

* RN con asfixia severa 
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Usos: tratamiento de infecciones por bacilos entéricos gramnegativos. Infecciones severas por S.aureus 
meticilina resistente. Usado en combinación con penicilina tiene acción sinérgica contra streptococcus 
grupo D. 
Efectos adversos y precauciones: Nefrotoxicidad,  ototoxicidad y rash macular. 
 
IMIPENEM: EV, IM. 
Dosis:  20-25 mg/kg/dosis. 
 <1200 g de 0-28 días, cada 18-24 h. 
 1200-2000 g de 0-28 días, cada 12 hrs. 
 >2000 g de 0-7 días c/12 h, >7 días c/8 h )     
 Usos: restringido a infecciones sin afectación meníngea y resistente a los antibióticos (sobre todo 

enterobacterias y anaerobios). 
Precauciones: No debería ser usado en meningitis, patología preexistente del SNC y severa disfunción 
renal (en estas condiciones se producen frecuentemente convulsiones). Puede producir reacción local en 
sitio de infusión, trombocitosis, eosinofilia y aumento de las transaminasas               
 
LINEZOLID 
Dosis y administración: uso en infusión iv durante 30 a 120 minutos y vo 
RNT: 10 mg/kg/dosis cada 8 horas. 
RNPret<7 días.10 mg/kg/dosis cada 12 horas. 
Indicaciones: Uso restringido a infecciones sin afectación meníngea, resistente a otros antibióticos 
(S.aureus meticil-R, S.pneumoniae peni-R, E.faecium  Vanco-R). 
No usar como tratamiento empírico. 
Efectos adversos y precauciones: diarrea, rash, anemia y trombocitopenia, aumento de transaminasas. 
Monitorización: Presión arterial si está recibiendo drogas vasoactivas. Control periódico de hemograma y 
transaminasas 
 
MEROPENEM 
Dosis y administración: 20 mg/kg/dosis cada 12 horas.Uso en infusión iv durante 30 m. 
En meningitis y en infecciones por Psudomonas: 40 mg/kg/dosis cada 8 horas. 
Usos: En meningitis causadas por Pneumococcus e infecciones severas por gram negativos resistentes a 
otros antibióticos, especialmente a Klebsiella pneumoniae productoras de betalactamasas. 
Monitorización: Hemograma y transaminasas, periódicamente. 
Efectos adversos: aumento de transaminasas. Náuseas, vómitos, diarrea. Flebitis.Trombocitosis y 
eosinofilia. Desarrollo de resistencia a cefalosporinas. 
 
METRONIDAZOL 
Dosis y administración: Carga: 15 mg/kg/dosis iv;  
Mantención: 7,5 mg/kg/dosis cada 12 horas iv 
Infundir por BIC en 1 hora 
 

EG (semanas) E.posnatal (días) Intervalo (horas) 

≤ 29 0 a 28 48 

                      >28 24 

30 a 36 0 a 14 24 

 >14 12 

37 a 44 0 a 7 24 

 >7 12 

≥ 45 Todos 8 

 
 Usos: Infecciones por gérmenes anaerobios, enterocolitis necrotizante cuando hay perforación intestinal. 
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Monitorización: Hemograma 
Efectos adversos: leucopenia (rara). Ocasionalmente vómitos y diarrea. Rash y flebitis en sitio de inyección. 
Potencia acción de anticoagulantes. 
 
MUPIROCINA: 
Dosis y administración: Aplicación tópica 3 veces al día en zona afectada 
Usos: infecciones cutáneas por S.aureus, S.epidermidis y Streptococcus pyogenes. 
Precauciones: usar sólo sobre la piel.El uso rutinario puede seleccionar gérmenes resistentes. 
 
PENICILINA G: EV o IM. ( x 1.000 unidades). 
Dosis: Meningitis: 75 a 100.000 U/Kg/dosis  cada 8 horas iv lento en 30 min. 
Sepsis: 25.000 – 50.000 u/kg/dosis cada 12 horas iv lento en 15 min o im. 
Infección por SGB: usar las dosis mayores y agregar un aminoglicósido. 
Sífilis congénita: PNC G x 10 días 

Edad gestacional 
 

E.postnatal (días) Intervalo(horas) 

< 29    0 a 28 
>28 

< 12 
8 

30 a 36                0 a 14 
                > 7 

12     
8 

37 a 44                0 a 7 
                >7  

12     
8 

>45                Todos                     6 

 
Precauciones: Monitorizar Na y K plasmático. 
Depresión de médula ósea. No administrar simultáneamente con aminoglicósidos. 
No se han visto reacciones de hipersensibilidad de RN. 
 
RIFAMPICINA: 
Dosis y administración: 
VO: 10 a 20 mg/kg/dosis cada 24 horas   .    IV: 5 A 10 mg/kg/dosis cada 12 horas por BIC en 30 minutos. 
Profilaxis contactos de alto riesgo de enfermedad meningocócica: 5 mg/kg/ cada 12 horas por 2 días. 
Profilaxis para enfermedad invasiva por H. influenzae B: 10 mg/kg/dosis cada 24 horas por 4 días 
Indicaciones: Infección persistente estafilocócica (junto con vancomicina o aminoglicósido). Profilaxis 
frente a N. meningitidis y H. influenzae tipo b). No uar en monoterapia. 
Monitorización: pruebas hepáticas y recuento seriado de plaquetas. 
Efectos adversos: coloración anaranjada cde sudor, lágrimas, orina y secreciones bronquiales. Flebitis. 
Aumenta el metabolismo de algunas drogas: disminuye efecto de aminofilina, corticoides, morfina, 
midazolam, fenobarbital, fenitoína, propanolol, zidovudina 
 
VANCOMICINA: EV  a pasar en al menos 1 hora. 
Dosis y administración: 10 mg/kg/dosis en sepsis y 15 mg/kg/dosis en meningitis. 

EDAD GESTACIONAL 
(semanas) 

 
  Edad postnatal(días) 

INTERVALO 
(horas) 

≤ 29 
                0 a 14 
                 >14 

18 
12 

30 a 36 
                0 a 14 
                 >14 

12 
8 

37 a 44 
                0 a 7 
                  >7 

12 
8 

≥ 45               Todos 6 
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Su uso está restringido a estafilococo meticilino resistentes y neumococo penicilino resistente. 
Precauciones: Ototoxicidad y nefrotoxicidad. Sindrome de Redman con hipotensión importante y rash 
macropapular de cara, cuello, tórax y extremidades al infundirlo muy rápido. Neutropenia en casos de 
tratamiento prolongado. Flebitis. 
Controlar función renal. 
 
DROGAS ANTIVIRALES    
ACYCLOVIR: EV.Infundir en 1 hora. 
Dosis: 20 mg/kg/cada 8 h. Aumentar el intervalo en RNPret<34 sem. EG o con función renal o hepática 
alterada a cada 12 horas iv. 
Duración: 14 días en infección localizada por herpes simple 
                   21 días en infeción diseminada o del SNC. 
Indicaciones: Encefalitis herpética. Infección neonatal por herpes simple. Infección por virus varicela zoster 
con afectación pulmonar o del SNC. 
Efectos secundarios: Escasos; puede existir disfunción renal transitoria y cristaluria. Flebitis en sitio de 
punción. Controlar función renal. 
 
GANCICLOVIR:6 mg/kg/dosis  cada 12 horas EV en 1 hora. 
Duración: mínimo 6 semanas. 
Indicaciones: Prevención de sordera progresiva y retraso en el desarrollo en niños con infección congénita 
por CMV que afecta al SNC. 
Efectos secundarios: Neutropenia (si <500/mm3, disminuír 50% la dosis; si persiste se suspende el 
tratamiento. Anemia, trombopenia. 
Monitorización: Hemograma periódico cada 2 a 3 días las primeras semanas de tratamiento. 
 
LAMIVUDINA (3TC) 
Dosis: 2 mg/kg/dosis cada 12 horas vo durante 1 semana desde el nacimiento. 

Indicaciones: tratmiento del RN hijo de madre VIH (+)  no tratada durante el embarazo 
(sólo ha recibido tratamiento intraparto). Uso combinado con zidovudina durante  días post parto. 
Efectos adversos y precauciones: generalmente bien tolerada. No requiere monitorización 
 
RIBAVIRINA 
Se administra en aerosol (por un generador de pequeñas partículas) entre 12 a 18 horas por día por 3 a 7 
días. 
Usos: infecciones por VRS en niños de riesgo: prematuros con DBP y cardiopatías congénitas 
 
VIDARABINA 
Dosis y administración: 15 a 30 mg/kg/día; infundir en 12 horas. 
Usos: infección por virus Herpes símplex neonatal y encefalitis 
Monitorización: función hepática, renal y hemograma. 
Efectos adversos: disfunción hepática y renal. Toxicidad en SNC. Alteraciones hematológicas y leucopenia 
 
ZIDOVUDINA (AZT) 
Dosis y administración: 1,5 mg/kg/dosis iv por BIC en 1 hora; 2 mg/kg/dosis vo 

EG (semanas)                E. posnatal (días)                    Intervalo(horas) 

       ≤29                                   0 a 28                                         12 
                                                 >28                                              8 

 
     30 a 34                              0 a 14                                          12 
                                                 >14                                              8 

        ≥35                                  Todos                                          6 
 

Inicio del tratamiento entre las 6 y 12 horas de vida completando 6 semanas. 
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Usos: Tratamiento profiláctico de hijos de madre VIH (+) y tratamiento de RN infectados. Efectos adversos: 
neutropenia y anemia. 
 
DROGAS ANTIFUNGICAS 
 
ANFOTERICINA B 
Dosis y administración:  
Iniciar terapia ev con una dosis de 0,5 a 1 mg/kg cada 24 horas en una infusión de 2 a 
6 horas hasta alcanzar una dosis acumulada de 20 a 40 mg/kg (mínimo de 20 mg/kg) en candidiasis 

invasiva  en meningitis 30 mg/kg y endocarditis 40 mg/kg). En candidiasis asociada a catéter se 
recomienda completar una dosis total de 7 a 10mg/kg. Controlar con hemocultivos seriados y 
mantener el tratamiento hasta 7 a 14 días de negativizados los cultivos. 

 
Efectos adversos: hipokalemia, hipomagnesemia, elevación de la creatinina y nitrógeno ureico, anemia, 
trombocitopenia, elevación de transaminasas, flebitis, náuseas, vómitos y fiebre. Estos efectos secundarios 
son reversibles al disminuír dosis o discontinuar terapia. 
Monitorización: Diuresis diaria, electrolitos, creatinina y BUN inicialmente día por medio, Hemograma 
semanal. 
 
 
ANFOTERICINA B LIPOSOMAL 
Dosificación: 5-7 mg/kg/dosis cada 24 hrs: administrar infusión en 2 horas 
Usos:   en casos de infecciones fúngicas sistémicas resistentes al tratamiento con anfotericina 

convencional o en pacientes con disfunción hepática o renal. 
Considerar que la forma liposomal penetra menos al SNC que la anfotericina convencional 
Monitorización: diuresis, recuento de blancos, trombocitopenia, electrolitos, nitrógeno ureico, creatinina, 

transaminasas. No requiere medición de niveles. 
Reacciones adversas: anemia, trombocitopenia, hipokalemia, náuseas, vómitos, 
Fiebre, escalofríos. 
 
CASPOFUNGINA. 
Dosis y administración: 0,5-2 mg/kg/dosis, cada 24 horas iv o 50 mg/m2/día iv en 1 h 
Indicaciones: candidemia refractaria, abscesos intrabdominales, peritonitis y pleuritis. Intolerancia a 
Anfotericina B.  Aspergilosis  invasiva refractaria 
Pocos reportes de uso en RN. 
Efectos adversos: disfunción hepática. Eosinofilia. Descensos de Hb y Hcto, descenso de neutrófilos y 
plaquetas.  
Monitorización: Hemograma, función renal y hepática 
 
 
FLUCITOCINA 
Dosificación: 12.5 a 37.5 mg/Kg/dosis cada 6 horas VO. Aumentar el intervalo de la dosis si hay disfunción 
renal       
Se recomienda asociarla  en casos de compromiso del SNC: meningitis, abceso cerebral endocarditis. 
NO debe administrarse como única droga ya que induce rápidamente aparición de resistencias.    
Monitorización de niveles terapéuticos, función renal, estado gastrointestinal recuento de leucocitos, 

plaquetas y  transaminasas.      
Reacciones adversas: depresión de la médula ósea fetal, hepatitis, diarrea severa , rush.     
La Anfotericina B puede aumentar la toxicidad al disminuir la excreción renal. 
 
FLUCONAZOL: EV en 30 minutos  o vía oral. 
Dosis de carga: 12 mg/kg 
Dosis de mantención: 6 mg/kg  durante 2 a 4 semanas post negativización de los hemocultivos. 
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Edad postconcepcional 
(semanas) 

Edad postnatal 
(dias) 

Intervalo 
(horas) 

≤ 29 
0 a 14 
> 14 

72 
48 

30 a 36 
0 a 14 
> 14 

48 
24 

37 a 44 
0 a 7 
> 7 

48 
24 

≥ 45 Todas 24 

 
 
 
Alternativa para tratar infecciones por Cándida, especialmente en casos de compromiso renal severo en 
que la anfotericina B está contraindicada. 
Monitorización de  función renal, transaminasas, eosinofilia 
Reacciones adversas: elevación reversible de transaminasas, interfiere con el metabolismo de 
barbitúricos, fenitoína, aminofilina, cafeína, teofilina y midazolam. 
 
 
NISTATINA: Oral. 
Uso oral: 100.000 U por  4 veces al día. 
Vía tópica: Aplicada como pomada 4 veces al día con las mudas. 
Usos: candidiasis oral (algorra) y candidiasis gluteogenital. 
Precauciones: Puede producir diarrea y síntomas gastrointestinales. 
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68. Clasificaciones del recién nacido 
________________________________________________________________________ 

 
I. La valoración de la edad gestacional del recién nacido (RN),  se puede  basar en:     

A.  La información obstétrica que considera: 
1.  Fecha de última Regla (FUR) 
 2.  Estimación por Ecografía Fetal Precoz a las 12 semanas (precisión de +/- 4 días) 

B. La evaluación pediátrica  al nacimiento utilizándose la exploración modificada de Dubowitz 
          (Nuevo score de Ballard) basada en signos de maduración física y neuromuscular, lo   cual 
           permite   considerar  RN muy inmaduros (ver anexo 1).  
 
Se recomienda reevaluar la estimación de EG Pediátrica a las 24-72 horas de vida, cuando esta 
no resulta coincidente con la EG Obstétrica, y en los RN deprimidos al nacer o Pretérminos, dada 
la dificultad de la evaluación neuromuscular del RN en ciertos  casos. 
 
II. Según su Edad Gestacional, la Academia Americana de Pediatría, clasifica a los RN en: 

A. RN de pretérmino: menos de 38 semanas (menor de 37 semanas completas (259 días): 
OMS) 

B. RN de término:   38 – 41 semanas 
C. RN postérmino: 42 semanas (295 días) o más. 
 

III.  Según el peso para la madurez estimada,  los RN se clasifican como: 
A. Adecuados para la edad gestacional  (AEG): entre  percentiles 10 - 90  
       Grandes para la edad gestacional       (GEG): superior a percentil 90 
       Pequeños para la edad gestacional    (PEG): inferior al Percentil 10 

 
Para esta clasificación se utilizan las tablas nacionales de crecimiento intrauterino  2010 (Alarcón 
Pittaluga) (ver Tablas) 
 
IV.  Otras definiciones: 
A.  De acuerdo al peso de nacimiento los RN se pueden  clasificar en: 

1. Macrosómicos:   4.000 g. o más 
2. Bajo peso de nacimiento  (BPN): 2.500 g o menos.  
3. Muy bajo peso de nacimiento (MBPN): 1.500 g o menos. 
4. Muy muy bajo peso de nacimiento (MMBPN): 1.000 g o menos =Peso 
         extremadamente  bajo al nacer (PEBN) 

B.-Según edad gestacional, los RN de pretérmino se clasifican en: 
1.-Prematuros extremos: menor de 28 +0 semanas de gestación 
2.-Prematuros moderados: 28 semanas a 32 semanas de gestación 
3.-Prematuros tardíos ( o leves): 34 sem  a 36,6 sem de gestación 

 
C.- Índice Ponderal. 

 Al establecer la relación Peso Talla, se obtiene el Índice Ponderal          
 (Peso (g)/Talla3 (cm) x 100), lo cual permite clasificar los trastornos del crecimiento en:  
 

1. Simétricos: (entre  percentiles 10-90) 
           2. Asimétricos: Percentil  > 90 (RN con Sobrepeso Percentil  <10  (RN enflaquecido). 
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69. Anexos 
ANEXO I 
Figura 1.  MADUREZ NEUROMUSCULAR Y FISICA Nuevo Score de BALLARD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Madurez Física

-1 0 1 2 3 4 5

Descamacion Areas pálidas y Engrosamiento, Dura

Pegajosa, Gelatinosa, Rosa pálido superficial y/o agrietadas agrietado agrietada y

Piel quebradiza roja, venas visibles eritema, pocas raras venas profundo, no arrugada

transparente translúcida venas venas

Lanugo Ausente Escaso Abundante Fino Areas libres Casi no hay

Talon-dedo

Superficie gordo  > 50 mm marcas rojas Solo pliegues pliegues en los Los pliegues

Plantar  40-50 mm -1 no hay pliegues mortecinas transversos  2/3 anteriores cubren toda la

 < 40  mm  -2 anteriores planta

Areola Areola Areola

Apenas Areola plana, granulosa, sobrelevantada completa

Mamas Imperceptibles perceptible no hay glándula glándula glándula          Escala de

glándula de 1 - 2 mm de 3 - 4 mm  5 - 10 mm           Madurez

Párpados Párpados Pabellón ligera- Pabellón bien Formado y

fusionados abiertos. mente incurva- incurvado, firme Cartílago Puntuación Semanas

Ojo/Oreja levemente    -1 pabellón liso, do, blando, des- blando pero despliegue grueso, oreja -10 20

fuertemente -2 permanece pliegue lento con despliegue instantáneo enhiesta -5 22

arrugada rápido 0 24

Testículos en Testículos en Testículos Testículos 5 26

Genitales Escroto Escroto vacío, la parte alta del descenso descendidos colgantes 10 28

Masculinos aplanado, liso con vagas conducto, rugosidades rugosidades rugosidades 15 30

rugosidades pliegues muy escasas abundantes profundas 20 32

escasos 25 34

Clítoris Clítoris Clítoris Labios Labios Los labios 30 36

Genitales prominente prominente y prominente mayores y mayores mayores cubren 35 38

Femeninos labios labios menores labios menores menores grandes, labios el clítoris y los 40 40

aplanados pequeños de mayor igualmente menores labios menores 45 42

tamaño prominentes pequeños 50 44

New Ballard Score (NBS): incluye a los Recien Nacidos muy inmaduros

J.Pediatr. 119:417, 1991
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ANEXO II 

Anexo manejo respiratório neonatal 

 
GUIA CLINICA USO DE VOLUMEN GARANTIZADO (Dr. KESSLER) 
 

 El volumen garantizado debe aplicarse lo antes posible desde el inicio de la ventilación mecánica 
ya que se trata del momento en que se producen la mayoría de los cambios rápidos en la distensibilidad 
pulmonar. 

 El A/C y la PSV son preferidas como el modo básico en lugar de la ventilación sincronizada 
intermitente. 

 El objetivo habitual de inicio de volumen corriente es de 4,5 ml/kg durante la fase aguda del 
síndrome de dificultad respiratoria en la mayoría de los prematuros. Los pacientes cuyos pesos de 
aproximadamente menos de 750g requieren 5 a 6 ml / kg, debido a que el escaso aumento del espacio 
muerto producido por el sensor de flujo, se hace proporcionalmente más importante en los lactantes más 
pequeños.  

Vt más grande se necesita en los lactantes de más edad que tienen enfermedad pulmonar crónica 
debido al aumento del espacio muerto anatómico debido al estiramiento de la tráquea (traqueomegalia 
adquirida) y el aumento del espacio muerto fisiológico ( mala relación ventilación/perfusión).  

El PIM debe ser fijado inicialmente en unos 5 cm de H2O por encima de la estimada a ser suficiente 
para entregar un volumen corriente normal. 

Si con esto no se logra el volumen corriente deseado, aumente el límite de presión hasta que el 
volumen corriente deseado se genera.  

Una vez que se estabilice la presión necesaria, fijar el límite del PIM del 15% al 20% por encima de 
la presión necesaria. 

Registrar la presión utilizada. 
 
 
 

AJUSTES POSTERIORES 

Puede ser necesario reajustar el vt definido, sobre la base de la PaCO2. (Esto rara vez es necesario). 
El incremento habitual es de 0,5 mL / kg. 

El límite del PIP se debe ajustar de vez en cuando (incremento habitual de 2 a 3 cm H2O) para 
mantener el límite del PIP suficientemente cercano a la presión de trabajo evitando la activación frecuente 
de las alarmas.  

Nota: Si el sensor de flujo es retirado en forma temporal como en la administración de surfactante 
o la administración de medicamentos por Nebulizaciones, su función puede verse afectada por el reflujo 
de las secreciones o de surfactante, o si por cualquier razón tiene un mal funcionamiento, la presión de 
trabajo se iguala al PIP límite. 

Por lo tanto, es importante mantener el PIP límite lo suficientemente cercano a la presión de 
trabajo para evitar el volutrauma. Lo ideal sería que, al retirar el sensor de flujo para períodos 
significativos, como cuando se hacen nebulizaciones, el PIP debiera ajustarse a la altura de la media de los 
últimos PIP o de las presiones de trabajo recientes. 

Si persiste la taquipnea (frecuencia respiratoria > 80 respiraciones /min), considere la posibilidad de 
aumentar el volumen corriente objetivo, incluso si la PaCO2 Y el pH son normales, En esta situación, el 
niño a menudo genera un volumen corriente mayor que el volumen fijado. (Sin embargo, si la PaCO2 es 
baja y la frecuencia respiratoria es alta, puede estar indicada la sedación). 

Si el límite de presión debe aumentarse sustancialmente o repetidamente, verificar que la medición 
del vt es exacta (Evaluar la expansión torácica, obtener una medición de gases en sangre), y si es verdad, 
buscar la causa de los cambios en la mecánica pulmonar  
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ALARMAS Y SOLUCION DE PROBLEMAS 
 

Las alarmas innecesarias se pueden evitar mediante la optimización de la configuración y los límites 
de alarma. 

Las alarmas se generan debido a que se proporciona información sobre si el paciente está 
recibiendo el nivel deseado de apoyo ventilatorio.  

La caída significativa en la distensibilidad pulmonar, disminución del esfuerzo respiratorio 
espontáneo, el riesgo de la extubación accidental, y episodios de espiración forzada, gatillan todos las 
alarmas de "bajo volumen corriente“ 

Cuando se utiliza correctamente, esta información debería mejorar el cuidado de los niños más 
vulnerables.  

Es importante evaluar la causa de las alarmas y corregir. 
Una gran fuga produce una subestimación del vt entregado y dispara la alarma de bajo volumen 

corriente cuando el dispositivo no está en condiciones de alcanzar la meta del volumen corriente con el 
PIP límite.  

Cuando la fuga es superior a un 40% aproximadamente, el modo de volumen garantizado ya no 
funciona de manera confiable debido a la imposibilidad de medir con precisión el volumen corriente. 

 
El uso de latencia de alarma más prolongado, la configuración de límites de presión adecuado, 

evitar la fuga importante alrededor del tubo endotraqueal, medidas de confort física adecuada y sedación 
minimizan las alarmas. Si la alarma de bajo volumen corriente suena repetidamente en la ausencia de 
fugas excesivo , aumente el límite de presión e investigue la causa de los cambios en la mecánica pulmonar 
(por ejemplo, atelectasia, neumotórax, edema pulmonar).  

 
 
 

 
DESTETE 
Cuando el volumen corriente definido se fija en el extremo inferior del rango normal (generalmente 

4 mL / kg) y la PaCO2 se permite cercano a 40 mmHg, el destete se produce automáticamente  ( "auto-
destete"). 

Para los pacientes que tienen enfermedad pulmonar crónica, se debe usar un mayor volumen 
corriente incluso durante el destete. El auto-destete se produce siempre y cuando el pH es lo 
suficientemente bajo como para mantener el esfuerzo respiratorio.  

Si el volumen corriente fijado está demasiado alto o la PaCO2 es demasiado baja, el paciente no 
tendrá esfuerzo respiratorio y no tendrá "autodestete". En lugar de ello, el recién nacido se convertirá en 
dependiente de la ventilación debido a la falta de entrenamiento muscular respiratorio. 

Evitar la sobredistensión durante la fase de destete.  
Si un prematuro no parece hacer el destete como se esperaba, a pesar de la mejora de la 

enfermedad pulmonar, intente disminuir el volumen corriente a 3,5 ml / kg, siempre y cuando los gases en 
sangre sean adecuados y el trabajo respiratorio no parezca excesivo. 

Si persiste la necesidad de oxígeno importante, puede ser necesario aumentar la presión positiva al 
final de la espiración, para mantener la presión media de la vía aérea, a medida que el PIP se reduce 
automáticamente.  

La mayoría de los niños pueden ser extubados cuando constantemente mantengan el volumen 
corriente en o por encima de la meta utilizando un PIP <10 a 12 cm de H2O (<12 a 15 cm de H2O en los 
pacientes > 1 kg), con FiO2 <0,35 y un adecuado y sostenido esfuerzo respiratorio. 

La observación de la pantalla gráfica de los PIP entregados es útil en la evaluación periódica de la 
respiración (esfuerzo respiratorio variable) que pueden requerir la administración de metilxantinas para 
facilitar la extubación.  
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RESUMEN DE VM EN SDR 
 

SETTING PULMON SANO MEMBRANA HIALINA SAM BRN HPP 

 < 1500 g. > 1500 g. < 1500 g. > 1500 g.    

PIM 12 - 15 14 - 18 15 - 20 20 - 30 20 - 30 20 - 30 20 – 30 

PEEP 2 2 - 3 > 0 = 5 >5 ( hasta7) 3 -4 4 - 6 3 - 5 

Ti 0.3 – 0.4 0.3 – 0.4 0.3 – 0.35 0.3 – 0.4 0.3 – 0.4 0.4 – 0.5 0.2 – 0.3 

FR 15 - 30 15 -30 30 - 40 30 - 40 40 - 60 20 - 40 60 – 80 

FiO2 0.21 0.21 0.5 - 1 0.5 - 1 0.7 - 1 0.3 - 1 0.8 – 1 

Flujo 5 - 6 6 - 8 6 -8 6 - 10 6 - 8  6 - 8 6 - 10 

 
 
 
VM EN PATOLOGÍA RESPIRATORIA CRÓNICA 
 

PATOLOGIA VC Modo ventilatorio 

DISPLASIA 
BRONCOPULMONAR 

NUNCA USAR VC < 
3 ml/K 
-Aumenta trabajo 
respiratorio 
-Aumenta cascada 
inflamatoria. 
 
*Entre 4,5 y 5 
ml/Kg ideal en 
etapa aguda. 
* 6 ml/Kg en fase 
crónica. 
 
-Por aumento de 
espacio muerto y 
crecimiento de vías 
aéreas. 
-Reduce los 
eventos hipóxicos. 
 

- PS+ VG o A/C + VG útiles. 
- Cuidado con frecuencias > 75 
por min, mayor riesgo de 
atrapamiento aéreo y aumento 
de pCO2.  
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ANEXO III 
 
Valores de presion arterial en recien nacidos     
 
Presión arterial sistólica y diastólica en RN de bajo peso desde nacimiento hasta las 4 semanas de 
vida 
 

Peso nacimiento 600 – 999 g.  Peso nacimiento 1000 – 1249 g. 

Día S (+ 2 ds) D (+ 2 ds)  Día S (+ 2 ds) D (+ 2 ds) 

1 37.9 (17.4)  23.2 (10.3)                          1 44 (22.8)        22.5 (13.5) 

3 44.9 (15.7)      30.6 (12.3)                          3 48 (15.4)        36.5 (9.6) 

7 50.0 (14.8)      30.4 (12.4)                          7 57 (14.0)        42.5 (16.5) 

14 50.2 (14.8)      37.4 (12.0)                          14 53 (30.0)             - 

28 61.0 (23.5)      45.8 (27.4)                          28 57 (30.0)             - 

       
Peso nacimiento 1250 – 1499 g.  Peso nacimiento 1500 – 1750 g. 

Día S (+ 2 ds) D (+ 2 ds)  Día S (+ 2 ds) D (+ 2 ds) 

1 48 (18.0)         27 (12.4)                                                       1 47 (15.8)         26 (15.6) 

3 59 (21.1)         40 (13.7)                                3 51 (18.2)         35 (10.0) 

7 68 (14.8)         40 (11.3)                                7 66 (23.0)         41 (24.0) 

14 64 (21.2)         36 (24.2)                               14 76 (34.8)         42 (20.3) 

28 69 (31.4)         44 (25.2)                               28 73 (5.6)           50 (9.9) 
 
Ingelfinger JR, Powers L, Epstein MF: Blood pressure norms in low birth-weight infants. 
Birththrough 4 weeks. Pediatr Res. 1983; 17:319-A. 
 
 
 
Presión arterial media (PAM) mm Hg en RN Pretérmino y RNT enfermos desde nacimiento hasta  
4 semanas de vida 
 

P.N. Kg <1.0 kg 1.0 – 1.5 kg 1.5 – 2.5 kg >2.5 kg 
1er día 32.9 + 15.4 39.1 + 18.2 42.4 – 19.6 48.8 + 19.4 
7 días 41.4 + 15.4 47.2 + 18.2 50.4 + 19.6 60.2 + 19.4 
14 días 44.6 + 15.4 50.1+ 18.2 53.2 + 19.6 64.2 + 19.4 
28 días 47.6 + 15.4 53.0 + 18.2 56.1 + 19.6 68.3 + 19.4 

 
Stork EK, Carlo WA, Kliegman RM, et al: Hipertensión redefined for critically ill       neonates. 
Pediatr Res 1984; 18:321-A. 
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ANEXO IV 
 

 Manejo Hiperbilirrubinemia de RN de ≥35 semanas de gestación 
1.-Nomograma para determinación de riesgo en RN normales según bilirrubina al 
egreso.Buthani et al. 

≥ 
Fig.2 FOTOTERAPIA: MANEJO HIPERBILIRRUBINEMIA DE RN DE ≥ 35 SEMANAS EG 

Considere bilirrubina total. No reste bilirrubina conjugada.Factores de riesgo: enfermedad hemolítica isoinmune, déficit de G6FD, 

asfixia, letargia, inestabilidad térmica, septicemia, acidosis, óalbuminemia<3,0 g/dl. 
Para recién nacidos sanos entre 35 y 37 6/7 semanas, se puede ajustar la bilirrubinemia a la línea del medio para definir conducta o usar 

toda la franja que va del alto al bajo riesgo. 

Es planteable la fototerapia domiciliaria si el paciente no tiene factores de riesgo y además para las decisiones se debería bajar el 
umbral de tratamiento en 2-3 mg/dl. 
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Fig 3: Guía para exanguineotransfusión  en RN de ≥35 semanas EG. 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 
Las 

líneas de las primeras 24 horas son todas achuradas por la incerteza para predecir respuesta a fototerapia en ese período.Se recomienda 

inmediata exanguineotransfusión si el paciente tiene signos de encefalopatía o si la bilirrubinemia esta >5 mg/dl por sobre cada línea. 
Factores de riesgo: enfermedad hemolítica isoinmune, déficit de G6FD, asfixia, letargia, inestabilidad térmica, septicemia, acidosis, 

óalbuminemia<3,0 g/dl. 

Considere bilirrubina total. No reste bilirrubina conjugada. 
Para recién nacidos sanos entre 35 y 37 6/7 semanas, se puede se puede individualizar la bilirrubinemia, para exanguineotransfusión, 

según la edad gestacional actual. 

 
 

Recomendaciones para  fototerapia de acuerdo a nivel de bilirrubina (mg/dl) para RN 
prematuros <34 semanas (Hospital Universidad Católica de Chile) 

 

Peso de nacimiento (g) 
Factores de riesgo 

Fototerapia 24 h             Fototerapia 48 h y + 
(+)         (-)                            (+)              (-) 

<1000 g 4          5                               6                7 

1001 – 1500 g           6          7                               8                9 

1501 – 2000 g           8          10                           10              12 

2001 – 2500 g         10          11                           11              13 

 
 

Recomendaciones para EXANGUINEOTRANSFUSION de acuerdo a nivel de bilirrubina (mg/dl) 
para RN prematuros < 34 sem (Hospital U.C.de Chile) 

 

Peso de nacimiento (g) Bilirrubinemia (mg/dL) 

Factores de riesgo (+)   (-) 

< 1000 10 – 12 

1001 – 1500 12 – 15 

1501 – 2000 15 – 18 

2001 – 2500 18 - 20 
 

+Se consideran factores de alto riesgo: Enfermedad hemolítica confirmada con Coombs(+), asfixia, sepsis confirmadas. 
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ANEXO V  
Figura 2. Curva nacional de Crecimiento Intrauterino. Dr. Alarcón, Dra. Pittaluga 2010. 
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Curva nacional de crecimiento intrauterino.Dr Alarcón, Dra Pittaluga.2010 
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Curva nacional de crecimiento intrauterino. Dr Alarcón, Dra. Pitaluga. 2010 
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ANEXO VI:   Gráfico ponderal según peso de nacimiento 
 

 
 
 

GRAFICO PONDERAL SEGÚN PESO DE NACIMIENTO 
(Modificado de EHRENKRANZ, 1999) 
 
Nombre paciente:……………………………………… 
 
Fecha de nacimiento:…………………………………. 
 
Edad gestacional:……………………………………… 
 
Peso de nacimiento:…………………………………… 
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